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Referat:  
In dieser Arbeit wurde bei 137 Probanden im Alter zwischen 8 und 14 Jahren 
untersucht,  inwiefern sich die Basalcortisolsekretion sowie die Cortisol 
Awakening Response bei Kindern und Jugendlichen mit internalisierenden 
oder externalisierenden Störungsbildern von gesunden Kindern und 
Jugendlichen unterscheiden. Außerdem wurde der Einfluss schlafbezogener 
Faktoren wie Schlafdauer, Zeitpunkt des Erwachens, Grad der Erholung und 
Schlafqualität auf die beiden Parameter untersucht. Diagnosegruppe, 
Schlafqualität und Grad der Erholung zeigten dabei keinen Einfluss auf die 
Cortisolparameter. Eine kurze Schlafdauer, frühes Erwachen, weibliches 
Geschlecht und höheres Alter der Probanden, zeigten eine signifikante 
Assoziation mit höheren Cortisolparametern. Die Interpretation einer HPA- 
Achsen- Dysregulation als diagnostischer Marker für psychiatrische 
Störungsbilder im Kindes- und Jugendalter sollte daher kritisch betrachtet 
werden. Co- Faktoren wie Geschlecht, Alter des Probanden, Schlafdauer und 
Zeitpunkt des Erwachens scheinen sowohl die basale Cortisolsekretion, als 
auch die CAR in signifikantem Maße zu beeinflussen und sollten in 
zukünftigen Studien zur Rolle der HPA- Achsen- Funktion im Rahmen 








ADHD Attention Deficit Hyperactivity Disorder 
AINC absolute increase of cortisol 
ANOVA Varianzanalyse (Analysis Of Variance) 
AUC area under the curve 
AUCag area under the curve with respect to the ground while 
awakening 
AUCg area under the curve with respect to the ground 
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ca. circa 
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HPA-Achse  Hypothalamic-Pituitary-Adrenocortical-Axis 
INT   Subgruppe Internalisierende Störungsbilder 
K-SADS-PL Kiddie-Schedule for Affective Disorders and 
Schizophrenia- Present and Lifetime 
LC-MS/MS Liquid-Chromatographie-Massenspektronomie/ 
Massenspektronomie 
LIFE Leipziger Forschungszentrum für 
Zivilisationserkrankungen 
MANOVA Multivariate Varianzanalyse (Multivariate Analysis Of 
Variance) 
MDD Major Depressive Disorder 
MPP Mid-Post-Puberty 
n.s. nicht signifikant 
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1.1 Die HPA-Achse 
1.1.1 Die HPA-Achse, Stress und psychiatrische 
Erkrankungen bei Kindern und Jugendlichen 
Untersuchungen zur Aktivität der HPA-Achse (Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse = Pituitary-Adrenocortical-Axis) sind ein wichtiger 
Forschungsbereich im Rahmen psychologischer respektive 
neurobiologischer Forschung und werden auch zunehmend bei Kindern und 
Jugendlichen mit psychiatrischen Erkrankungen durchgeführt. Die HPA- 
Achse stellt ein Stressantwortsystem dar, deren stressinduzierte Aktivierung 
zu einer Freisetzung von Cortisol führt, welches im Speichel messbar ist und 
bereits seit den 1980er Jahren als diagnostischer Biomarker für die HPA- 
Achsen- Aktivität verwendet wird (Doom & Gunnar, 2013; Juster, McEwen & 
Lupien, 2010). Während stressiger Situationen erlaubt die HPA-Achse die 
biologische Anpassung an diese Situation. Die Anpassung an chronische 
Stresssituationen erfolgt durch eine dauerhafte Up- oder Down-Regulation 
der HPA-Achsen-Reaktivität, was das individuelle Risiko erhöht,  eine 
endokrinologische Dysbalance zu entwickeln (Juster et al., 2010), die zu 
somatischen und psychischen Erkrankungen führen kann. Studien zum 
Zusammenhang zwischen der HPA-Achsen-Aktivität (inklusive Cortisol- 
Awakening-Response) und psychiatrischen Störungsbildern konnten bei 
Kindern und Jugendlichen einen Trend zu einer erhöhten Aktivität bei 
internalisierenden Störungsbildern wie Depression oder Angsterkrankungen 
(Kagan, Reznick & Snidman, 1987; Greaves- Lord et al., 2007; Lopez- 
Duran, Kovacs & George, 2009) und eine erniedrigte Aktivität bei 
externalisierenden Störungsbildern (Pompa et al., 2007) zeigen. In den 




Cortisolkonzentrationen bei internalisierenden Störungsbildern publiziert 
(Greaves- Lord et al., 2009; Kallen et al., 2008; Alink et al., 2008). 
Unterschiedliche Studiendesigns und Probandengruppen sowie das fehlende 
Einbeziehen wichtiger Einflussvariablen wie Geschlecht, Pubertätsstatus, 
schlafbezogener Faktoren oder Abnahmezeit können dabei ursächlich sein. 
In dieser Arbeit soll, unter Kontrolle wichtiger Einflussfaktoren, der 
Zusammenhang zwischen internalisierenden und externalisierenden 
psychiatrischen Störungsbilden bei Kindern und Jugendlichen und der 
Cortisol Awakening Response untersucht werden.  
1.1.2 Regelkreis, Sekretionsmuster und Cortisol Awakening 
Response 
Der Freisetzung von Cortisol geht eine dreigliedrige Kaskade verschiedener 
Hormone voraus, welche im Hypothalamus beginnt und sich über die 
Hypophyse auf die Nebennierenrinde auswirkt (Hypothalamic-Pituitary-
Adrenocortical-Axis= HPA-Achse). In den paraventrikulären Kernen (PVN) 
des Hypothalamus wird Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) synthetisiert 
und anschließend in den portalen Blutkreislauf an der Eminentia mediana 
sezerniert. Über diesen portalen Blutkreislauf gelangt das CRH in den 
Hypophysenvorderlappen, wo es die Synthese von Adrenocorticotropin 
(ACTH) aus Proopiomelanocortin stimuliert. Das entstandene ACTH gelangt 
mit dem großen Blutkreislauf zur Zona fasciculata der Nebennierenrinde, wo 
es im letzten Schritt die Synthese und Sekretion von Cortisol anregt 
(Carrasco & van de Kar, 2003).  
Die Funktion der HPA-Achse unterliegt einer Vielzahl von 
Regulationsmechanismen (eine vereinfachte beispielhafte Darstellung der 
Regulation der Cortisolsekretion ist in Abbildung 1 zu sehen). Als zentraler 
stimulierender Schrittmacher empfängt der im Hypothalamus gelegene 




Retina-Ganglienzellen, überträgt den so entstehenden Rhythmus auf die 
PVN des Hypothalamus und somit auf die HPA-Achse (Fries, Dettenborn & 
Kirschbaum, 2009; Buijs, van Eden, Goncharuk & Kalsbeek, 2003). Des 
Weiteren kann die Sensitivität der Zona fasciculata in der Nebennierenrinde 
für ACTH über autonome Bahnen (sympathisch und parasympathisch) vom 
SCN erhöht oder erniedrigt werden (Buijs, van Eden, Goncharuk & Kalsbeek, 
2003). Die Freisetzung von ACTH wird direkt oder indirekt über CRH von 
Adiuretin, Noradrenalin, Angiotensin II, Interleukine, Histamin, Serotonin und 
Cholecystokinin gefördert und durch Endorphine gehemmt (Schmidt, Lang & 
Heckmann, 2011). Weiterhin wird die Cortisolsekretion über die Plasma- 
Cortisolkonzentration selbst reguliert. Mit steigender Cortisolkonzentration 
wird die Sekretion von CRH bzw. ACTH gehemmt (negatives Feedback) 
(Schmidt, Lang & Heckmann, 2011). Einer der stärksten Stimuli der HPA-
Achse stellt Stress dar, welcher sowohl physischen als auch psychischen 
Stress einschließt. So wurden in verschiedenen Studien erhöhte 
Cortisolkonzentrationen bei hoher Arbeitsbelastung (Steptoe, Cropley, Griffith 
& Kirschbaum, 2000), chronischem Stress und Sorgen (Schlotz, Hellhammer, 
Schulz & Stone, 2004), mangelnder sozialer Anerkennung (Wüst, Federenko, 
Hellhammer & Kirschbaum, 2000), sportlicher Aktivität (VanBruggen, 
Hackney, McMurray & Ondrak, 2011), beim Anschauen belastender 
Videofilme (Takai et al., 2004) und nach Durchführung des Trier Social 






Die Cortisolsekretion erfolgt in kleinen aufeinander folgenden Pulsationen 
(alle 30 bis 120 Minuten [Chrousos, Kino & Charmandari, 2009])  und 
unterliegt einem spezifischen Tagesrhythmus, welcher bereits vor dem 
ersten Lebensjahr vorhanden ist (Kiess et al., 1995). Ausgehend von den 
niedrigsten Konzentrationen in der ersten Nachthälfte steigt die 
Cortisolproduktion stetig an, um in den frühen Morgenstunden Spitzenspiegel 
zu erreichen. Anschließend fällt die Cortisolkonzentration bis zu den 
Tiefstwerten in der ersten Nachthälfte wieder ab (Fries, Dettenborn und 
Kirschbaum, 2009). Als Besonderheit im Tagesverlauf der HPA- Achsen- 
Aktivität ist die Cortisol Awakening Response (CAR) zu erwähnen. Hierbei 
kommt es kurz nach dem morgendlichen Erwachen zu einem abrupten 
Anstieg der Cortisolkonzentration um 50 bis 75% der Ausgangsspiegel, der 
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Abbildung 1: Regelkreis der Cortisolsekretion , vereinfachte Darstellung. 














Die Cortisol Awakening Response wurde Mitte der neunziger Jahre als 
solche von Prüssner et al. (1997) zum ersten Mal beschrieben, nachdem sich 
abzeichnete, dass der bereits beobachtete abrupte Anstieg der Cortisolwerte 
nach dem Erwachen als eine hormonelle Antwort auf das Erwachen selbst 
interpretiert werden könnte. Dazu bestimmten sie an einem bzw. zwei Tagen 
in kurzen Zeitabständen (10 bis 15 Minuten) die Cortisolkonzentration im 
Speichel von Probanden verschiedener Altersgruppen (Kinder [mean=11,16 
Jahre], Erwachsene [mean=26,5 Jahre] und Ältere [mean=70,4 Jahre]) in 
den ersten 30 bis 60 Minuten nach dem Erwachen. Dabei stellten sie fest, 
dass in allen Altersgruppen die Cortisolkonzentration innerhalb der ersten 30 
Minuten nach dem Erwachen um 50 bis 75% anstiegen (siehe Abbildung 2 
[Prüssner et al., 1997]) und dazu eine hohe intraindividuelle Stabilität mit 
einer hohen Korrelation zwischen den einzelnen Tagen (zwischen r=.39 und 
r=.70) aufwiesen. Dieses Phänomen steht im großen Gegensatz zur 
Cortisolbestimmung mittels einzelner Speichelproben nach dem Erwachen, 
welche sich intra- und interindividuell als hoch variabel erweist (Prüssner et 
al., 1997; Alink et al., 2008; Oosterlaan, Geurts, Knol & Sergeant, 2005). Aus 
den erhobenen Ergebnissen schlossen Prüssner et al. (1997), dass das 
morgendliche Erwachen einen potenten Stimulus für die HPA- Achsen- 
Aktivität darstellt, welche sich als intraindividuell stabiler Cortisolanstieg 
äußert. Das macht die CAR zu einem stabilen individuellen Marker, wenn 





Abbildung 2: Durchschnittliche Cortisolkonzentration  (± standard error) nach 
dem Erwachen (Prüssner et al., 1997)  
Da in Studien nur eine eher geringe Korrelation zwischen der CAR und der 
basalen Cortisolkonzentration während des restlichen Tages festgestellt 
wurde (Wilhelm, Born, Kudielka, Schlotz & Wüst, 2007; Edwards, Clow, 
Evans & Hucklebridge, 2001), wird angenommen, dass die CAR ein vom 
Tagesverlauf unabhängiges Phänomen darstellt. Dass es sich um zwei 
unterschiedliche Phänomene handelt,  wird auch durch eine Zwillingsstudie 
von Wüst, Federenko, Hellhammer & Kirschbaum, (2000) unterstützt, in 
welcher aufgezeigt wurde, dass die CAR und die zirkadiane basale 
Cortisolkonzentration verschiedenen genetischen Einflüssen unterliegen. Der 
Cortisolanstieg nach dem Erwachen wird durch zwei bis vier einzelne 
Sekretionsschübe hervorgerufen (Chida & Steptoe, 2008), wobei die CAR 
durch einen Anstieg um mindestens 2,5nmol/l über dem individuellen 
basalen Ausgangswert definiert ist, wofür mindestens eine sekretorische 
Episode benötigt wird (Wüst, Wolf et al., 2000). Obwohl sich eine Vielzahl 
von Studien mit der CAR beschäftigen, ist ihre Funktion unklar. Es wird 
angenommen, dass sie einen Prozess der Erinnerungsrepresentation 




orientieren und sich auf die anstehenden Herausforderungen des Tages 
einzustellen (Fries, Dettenborn & Kirschbaum, 2009). Der Anstieg der 
Cortisolkonzentration nach dem Erwachen unterliegt einer Vielzahl von 
Einflussfaktoren. Auf einige wichtige Faktoren wird später genauer 
eingegangen. Dazu gehören zum Beispiel Pubertätsstatus (Kiess et al., 
1995), Geschlecht (Gunnar, Wewerka, Frenn, Long & Griggs, 2009; 
Netherton, Goodyer, Tamplin & Herbert, 2004), Einnahme oraler 
Kontrazeptiva (Prüssner et al., 1997), schlafassoziierte Faktoren wie 
Schlafdauer (Räikkönen et al., 2010) und Schlafqualität (Backhaus, 
Junghans & Hohagen, 2004), Zeitcompliance bei der Probensammlung 
(Michels et al., 2012), Nikotinabusus (Harris, Ursin, Murison & Eriksen, 
2007), Studiensetting (Maes, Calabrese & Meltzer, 1994; Scheer et al., 
2002), chronischer Stress (Fries, Hesse, Hellhammer & Hellhammer, 2005) 
und soziale Faktoren wie Sorgenbelastung und soziale Anerkennung (Wüst, 
Federenko, Hellhammer & Kirschbaum, 2000). 
1.1.3 Endhormon Cortisol und dessen periphere Wirkung 
Das endokrine System der HPA-Achse gehört neben dem autonomen 
Nervensystem zu den Stressantwortsystemen und unterstützt durch 
physiologische Veränderungen die Anpassung des Organismus an 
körperliche und umweltbedingte Anforderungen. Cortisol, das hormonelle 
Endprodukt der HPA-Achse, spielt dabei durch die Mobilisierung von 
Energiereserven in Stresssituationen eine zentrale Rolle in der 
Anpassungsfähigkeit des Körpers an diese Anforderungen (Fries, Dettenborn 
& Kirschbaum, 2009; Alink et al., 2008). Um die Bereitstellung von genügend 
Energiesubstraten zu sichern, greift das aktive, ungebundene Cortisol (5  bis 
10% des freigesetzten Cortisols, [Kudielka, Gierens,  Hellhammer, Wüst & 
Scholtz, 2012]) in eine Vielzahl metabolischer Prozesse des Körpers ein. So 
fördert es, durch gesteigerte Lipolyse und vermehrten Proteinabbau, die 




Glucoseherstellung. Durch eine gehemmte Aufnahme von Glucose in Fett- 
und Muskelzellen sowie eine gesteigerte enterale Glucoseresorption wird der 
Plasmaglucosespiegel weiter angehoben und somit mehr Energie zu 
Verfügung gestellt. Aber auch in andere Organsysteme greift Cortisol 
regulatorisch ein. So unterdrückt es die Immunabwehr des Körpers, indem es 
die Bildung von eosinophilen und basophilen Granulozyten sowie Monozyten 
und T- Lymphozyten hemmt bzw. die Freisetzung verschiedener 
Entzündungsmediatoren wie Prostaglandinen, Interleukinen, Lymphokinen, 
Histamin und Serotonin herabsetzt. Des Weiteren werden über eine 
Sensibilisierung des Herz- Kreislaufsystems für Katecholamine die Inotropie 
des Herzens und der periphere Gefäßwiderstand erhöht und somit der 
Blutdruck gesteigert. Weiterhin setzt Cortisol durch eine gesteigerte 
Salzsäuresekretion den Schutz der Magenschleimhaut herab und fördert 
durch die Hemmung der Calciumphosphatresorption den Knochenabbau 
(Schmidt, Lang &  Heckmann, 2011).  
1.2 Basiscortisol als klinischer Parameter 
1.2.1 Probengewinnung und Cortisolbestimmung 
Die Cortisolkonzentration ist im Serum, aber auch im Urin, Haar und Speichel 
bestimmbar. Während man im Serum sowohl gebundenes als auch 
ungebundenes Cortisol bestimmen kann, ist im Speichel (ca. 5% des 
Blutspiegels [Netherton et al., 2004]) nur die ungebundene, aktive Form 
detektierbar, da nur sie, dank lipophiler Eigenschaften, unabhängig von der 
Speichelflussrate (Read, Walker, Wilson & Griffith, 1990) frei in den Speichel 
diffundieren kann. Dass in den meisten psychoendokrinologischen Studien 
Speichelproben zur Cortisolbestimmung verwendet werden (e.g. Räikkönen 
et al., 2010; Michels et al. 2012), hat verschiedene, meist praktische Gründe. 
Zum einen ist die Durchführung der Probenerhebung sehr einfach und kann 




realen Alltagsbedingungen durchgeführt werden, indem für etwa zwei 
Minuten auf einem Kunststofffaserröllchen gekaut und dieses anschließend 
in einem zugehörigen vorbeschrifteten Plastikröhrchen verschlossen und im 
Kühlschrank bis zum Abschluss des Sammelzeitraums verwahrt wird. Zum 
anderen ist die Speichelcortisolbestimmung eine stressfreie, non- invasive 
Methode, welche im Gegensatz zum Stress bei einer Blutentnahme keine 
künstliche Cortisolkonzentrationerhöhung verursacht (Kudielka, Gierens, 
Hellhammer, Wüst & Scholtz, 2012). In den bisherigen Studien stellt der 
Immunoassay die am häufigsten verwendete Methode zur Cortisolmessung 
dar, welche einfach in der Handhabung und zugleich kosteneffizient ist 
(Ceglarek et al., 2010). Als Nachteil hierbei muss die hohe Kreuzreaktivität 
zu anderen Steroiden, zum Beispiel Cortison, gesehen werden (Jessop & 
Turner- Cobb, 2008;  Ceglarek et al., 2010), welche zu einer Ungenauigkeit 
in den Messungen führen kann. In letzter Zeit wird zunehmend die Liquid-
Chromatographie-Massenspektometrie (LC-MS/MS) als alternative Methode 
gesehen, bietet sie doch eine höhere Spezifität und ermöglicht die getrennte 
Messung zum Beispiel von Cortisol und Cortison (Ceglarek et al., 2010) und 
führt somit zu einer exakteren Bestimmung. In einer Studie von Bae, Gaudl  
et al. (2015) konnte gezeigt werden, dass sich beide Methoden in weiten 
Teilen vergleichbar zur Interpretation der Cortisoldynamik zeigen, der 
Immunoassay in niedrigen Messbereichen <5nmol/l aber eine 
eingeschränkte Genauigkeit aufzeigt. Bei höheren Kosten und geringer 
Verfügbarkeit von Technik und speziellem Fachwissen wird diese Methode 
aktuell nicht flächendeckend angewendet.  
1.2.2 Cortisolparameter  
Um die Cortisolsekretion über den Tagesverlauf besser beschreiben zu 
können, hat sich in der Literatur die Berechnung verschiedener Parameter 
aus den einzelnen erhobenen Cortisolwerten durchgesetzt (siehe Tabelle 1). 




Methode in der endokrinologischen Forschung, um Informationen zu 
erfassen, welche in wiederholten Messungen enthalten sind und um die 
statistische Analyse zu erleichtern (Prüssner, Kirschbaum, Meinlschmid & 
Hellhammer, 2003). Speziell in der Endokrinologie wird sie genutzt, um 
zyklische Änderungen der Hormonsekretion und die Gesamtsekretion über 
einen bestimmten Zeitraum (AUCg) abzuschätzen. Für die Quantifizierung 
der CAR werden in der Literatur verschiedene Parameter verwendet. Zum 
einen die Erfassung der totalen Cortisolsekretion während des Erwachens 
mittels area under the curve with respect to the ground while awakening 
(AUCag) (Rotenberg, McGrath, Roy- Gagnon & Tu, 2012) sowie der area 
under the curve with respect to increase (AUCi), welche die zusätzlich 
bessere Erfassung der Dynamik der totalen Cortisolsekretion nach dem 
Erwachen erlaubt (Prüssner, Kirschbaum, Meinlschmidt & Hellhammer, 
2003; Fekedulegn et al., 2007; Hellhammer et al., 2006), zum anderen die 
reine Analyse der Cortisolanstiegs nach dem Erwachen über den absolute 
increase of cortisol (AINC) (Chida & Steptoe, 2008). Ein weiterer 
Cortisolparameter zur Beschreibung der Sekretionsdynamik ist der slope, 
welcher als Abfall der Cortisolkonzentration über den Tag charakterisiert ist 
und sowohl vom Zeitpunkt des Erwachens, als auch von der maximalen 
Cortisolkonzentration 30 Minuten nach dem Erwachen, berechnet werden  





AUCg - area under the Curve 
with respect to the ground 
 
AUCag - area under the curve 
with respect to the ground while 
awakening 
 






AINC - absolute increase of 
cortisol 
Tabelle 1: Übersicht über die gängigen Cortisolindices  
1.2.3 Einflussfaktoren auf die basale Cortisolsekretion 
1.2.3.1 Geschlecht 
Das Geschlecht als Einflussfaktor auf die CAR wurde in zahlreichen Studien 
gut untersucht und bietet zum größten Teil einheitliche Ergebnisse. In einer 
Studie von Netherton, Goodyer, Tamplin & Herbert (2004) wurden bei 129 
Kindern und Jugendlichen im Alter zwischen 8 und 16 Jahren Morgen- und 
Abend-Cortisolkonzentration im Speichel bestimmt und zwischen den 
Gruppen Pre-Early-Puberty (PEP, Tanner stage <III) und Mid-Post-Puberty 
(MPP,  Tanner stage >II) verglichen. Während die Cortisolkonzentration in 
der PEP-Gruppe keinerlei Geschlechtsunterschiede aufwiesen, stiegen die 
Werte bei Mädchen der MPP-Gruppe um 20 bis 30% im Vergleich zu MPP- 
Jungen und der gesamten PEP-Gruppe an. In einer weiteren Studie von 
Platje et al. (2013) wurde bei 229 15-jährigen Probanden in drei 
aufeinanderfolgenden Jahren die CAR mittels Speichelproben erhoben und 
über die Berechnung von AUCi und AUCag ausgewertet. Dabei wiesen 
Mädchen im Vergleich zu Jungen eine signifikant höhere CAR auf. Als 




Entwicklungsvorsprung der Mädchen von durchschnittlich 2 Jahren (Platje et 
al., 2013). Auch in weiteren Studien wurde ein dementsprechender 
Geschlechtsunterschied sichtbar (Gunnar, Wewerka, Frenn, Long & Griggs, 
2009).  
1.2.3.2 Alter und Pubertätsstatus 
Zur Frage, inwiefern die HPA-Achsen-Funktion bei Kindern und Jugendlichen 
von der körperlichen Entwicklung beeinflusst wird, liegen zwei 
Untersuchungsansätze vor. Zum einen der Einfluss des Alters, zum anderen 
der Einfluss der Pubertätsentwicklung. Während in einer Mehrheit der 
Studien weder bei Erwachsenen, noch bei Kindern ein Alterszusammenhang 
nachgewiesen werden konnte (Knutsson et al., 1997; Prüssner et al., 1997; 
Wüst, Wolf et al., 2000; Rosmalen et al., 2005), gibt es Hinweise auf einen 
Zusammenhang der HPA-Achse mit verschiedenen Pubertätsstadien. 
Obwohl die bisherigen Ergebnisse sehr inkonsistent sind und einige Studien 
keinen Einfluss der Pubertät auf die Cortisolkonzentration zeigen konnten 
(Knutsson et al., 1997; Rosmalen et al., 2005; Matchock, Dorn & Susman, 
2007), gibt es bei anderen mit fortschreitender Pubertät die Tendenz zu 
sowohl erhöhten basalen Cortisolkonzentrationen (Kiess et al., 1995), als 
auch zu einer erhöhten Reaktivität der HPA-Achse (Gunnar, Wewerka, 
Frenn, Long & Griggs, 2009; Sumter, Bokhorst, Miers, Van Pelt und 
Westenberg, 2010). Unterstützt werden diese Ergebnisse durch die Theorie, 
dass die Stressreaktionen der HPA-Achse mit der sexuellen Entwicklung 
zunehmen (Gunnar, Wewerka, Frenn, Long & Griggs, 2009). In einer Studie 
von Kiess et al. (1995) korrelierten die basalen Cortisolkonzentration  von 
152 Probanden signifikant mit den verschiedenen Pubertätsstadien. Dabei 
sank die Cortisolkonzentration zunächst vom Säuglings- bis zum Kindesalter 
ab, um über die Pubertät zum jungen Erwachsenenalter wieder anzusteigen. 




beschäftigen sind rar. In der bereits zitierten Studie von Platje et al. (2013) 
zeigte die AUCi ein lineares, die AUCag ein quadratisches Wachstum über 
die Zeit. 
1.2.3.3 Psychiatrische Störungsbilder 
In den letzten Jahren wurden immer wieder Hinweise für eine Verknüpfung 
einer Dysregulation der HPA-Achse mit verschiedenen psychiatrischen 
Störungsbildern gefunden. Die genauen Zusammenhänge sind bis heute 
nicht ausreichend geklärt. Diskutiert werden kausale Ursachen wie 
chronischer Stress, entwicklungsorientierte Ursachen wie frühkindliche 
Traumata, aber auch eine Dysregulation der HPA-Achse als Folge 
psychiatrischer Erkrankungen (Young, Sweeting & West, 2012). An dieser 
Stelle soll der Einfluss internalisierender Störungen wie Angsterkrankungen 
und Depressionen sowie externalisierender Störungen wie oppositionelle 
Verhaltensstörungen beleuchtet werden.  
Internalisierende Störungsbilder 
Als internalisierende Störungen werden nach innen, auf das eigene Selbst 
gerichtete Störungen und Symptome bezeichnet (Achenbach, 1991), zu 
denen sowohl affektive Störungen, wie Depressionen, als auch 
Angststörungen zählen, welche mit einer Prävalenz von 8 bis 10 % zu den 
häufigsten psychiatrischen  Störungsbildern im Kindes- und Jugendalter  
gehören (Fuchs, Bösch, Hausmann & Steiner, 2013; BELLA- Studie im 
Kinder- und Jugend- Survey, Ravens- Sieberer, Will, Bettge & Erhart, 2007; 
Ihle & Esser, 2002). Auch depressive Störungen können bereits im 
Kindesalter beobachtet werden. Während die Prävalenz im Kindesalter noch 
unter 1 % liegt, kann ab der Pubertät, besonders bei Mädchen, ein Anstieg 
um  4 bis 5 % verzeichnet werden (Costello, Erkanli & Angold, 2006). Zu 




Erkrankungsgruppen kommt. So weisen 40 % der Kinder und Jugendlichen 
mit depressiver Störung eine komorbide Angststörung sowie 17 % der von 
einer Angststörung betroffenen Kinder und Jugendlichen eine komorbide 
depressive Störung auf (Cohen, Young, Gibb, Hankin & Abela, 2014; Ihle & 
Esser, 2002). In Anbetracht der aktuellen Befundlage wird sowohl für 
depressive Störungen (Lopez- Duran, Kovacs & George, 2009) als auch 
Angsterkrankungen (Greaves- Lord et al., 2007) ein Zusammenhang 
zwischen Cortisolkonzentration und  dem jeweiligen Erkrankungsbild 
gesehen. Dabei findet man eine Assoziation von internalisierenden 
Störungen mit sowohl einer erhöhten basalen Cortisolsekretion (Kagan, 
Reznick & Snidman, 1987; Greaves- Lord et al., 2007; Lopez- Duran, Kovacs 
& George, 2009), als auch mit einer erhöhten Cortisolantwort auf Stressoren 
(van West, Claes, Sulon und Deboutte, 2008; Yoon & Joormann, 2012). In 
einer Metaanalyse verglichen Lopez- Duran, Kovacs & George (2009) die 
Resultate aus 17 Studien, welche die basale Cortisolkonzentration von 
Kindern und Jugendlichen mit und ohne Major Depressive Disorder (MDD) 
untersuchten. Dabei zeigten Kinder und Jugendliche mit MDD eine Tendenz 
zu höheren basalen Cortisolkonzentrationen, was eine Assoziation zwischen 
einer HPA-Achsen-Dysregulation und Depression bei Kindern unterstützt. 
Greaves-Lord et al. (2007) konnten in einer großen Gruppe Kindern (n=1768, 
10 bis 12 Jahre) mit persistierenden Angsterkrankungen eine erhöhte 
Basiscortisolsekretion aufzeigen, verglichen mit Kindern mit vergangener 
oder aktueller Angsterkrankung. In einer  Zwei-Jahres-Follow-Up-Studie 
wurde die Stärke aktueller Angstausprägungen mit dem Grad der 
Angstausprägung nach zwei Jahren  verglichen. Dabei zeigten sich für 
Probanden mit gestiegener Ängstlichkeit höhere Morgencortisolwerte, als für 
Probanden mit abnehmender oder gleichbleibender Ängstlichkeit. Diese 
Ergebnisse werden nicht von allen Studien bestätigt. Bei der Untersuchung 




unter Depression oder Angsterkrankungen litten, fanden Feder et al. (2004) 
keinen signifikanten Unterschied bei Kindern mit Depression verglichen mit 
gesunden Kindern oder Kindern mit Angsterkrankungen. Eine 
Erklärungsmöglichkeit für die Heterogenität der bisherigen Ergebnisse 
könnte eine Abhängigkeit der Cortisolkonzentration von dem Schweregrad 
und der Dauer der Depression sein. Goodyer, Herbert, Moor und Altham 
(1991) verglichen die Tagesverläufe der Cortisolkonzentration im Speichel 
von Kindern zum einen in einer depressiven Phase, zum andern in einer 
Erholungsphase. Dabei wiesen Kinder, welche sich in einer depressiven 
Phase befanden, vor allem höhere Morgencortisolkonzentrationen auf, als 
Kinder, welche sich von ihrer Depression erholt hatten. Da dieses Phänomen 
nicht bei allen Kindern nachweisbar war, diese jedoch unter einer besonders 
ausgeprägten Depression litten, vermuten die Autoren einen Zusammenhang 
zwischen der Höhe der Cortisolkonzentration und dem Ausprägungsgrad der 
Depression. In aktuelleren Studien konnte eine verringerte Reaktivität der 
HPA-Achse auf Stressoren gezeigt werden. Auch Bae, Stadelmann et al. 
(2015) untersuchten die HPA-Achsen-Aktivität mittels Speichelcortisol bei 
Kindern und Jugendlichen mit verschiedenen psychiatrischen 
Störungsbildern. Dabei zeigten Probanden mit internalisierenden 
Störungsbildern eine erniedrigte HPA-Achsen-Reaktivität auf einen 
Stresstest, verglichen mit gesunden Probanden. Die 
Basiscortisolkonzentration zeigte hingegen keinen signifikanten Unterschied 
zwischen den Erkrankungsgruppen. Auch in weiteren Studien konnten 
wiederholt sowohl bei Kindern (Greaves-Lord et al., 2009; Kallen et al., 
2008), als auch bei Erwachsenen (Beaton et al., 2006) mit 
Angsterkrankungen ebenfalls erniedrigte Cortisolwerte nachgewiesen 
werden. So fanden Feder et al. (2004) in einer Probandengruppe mit 
Angsterkrankungen signifikant erniedrigte nächtliche Cortisolkonzentration 




gesunden Vergleichsgruppe und Kindern mit Depression. Veränderungen in 
der Morgencortisolkonzentration wurden von Kallen et al. (2008) beobachtet. 
Sie fanden bei Mädchen mit hohen Angstausprägungen einen signifikant 
niedrigeren Anstieg der Morgencortisolkonzentration, verglichen mit 
Mädchen, welche nur geringe Angstlevel zeigten. Greaves-Lord et al. (2009) 
konnten für Kinder mit anhaltenden hohen Angstausprägungen signifikant 
erniedrigte Abend- Cortisolkonzentration feststellen, jedoch keine 
Veränderung der Cortisolwerte am Morgen. Es gibt zwei Hypothesen zu 
dieser inhomogenen Datenlage. Zum einen wird vermutet, dass wiederholte 
Stressoren und Hypervigilanz zu einer permanent erhöhten 
Cortisolkonzentration führen können (Kagan, Reznick und Snidman, 1987; 
Greaves-Lord et al., 2007). Daraus resultierend wird als Folgetheorie die 
Downregulation verschiedener HPA- Achsen- Komponenten durch 
permanent erhöhte Cortisolkonzentrationen diskutiert (Gunnar & Vazquez, 
2001).  
Externalisierende Störungsbilder 
Nach außen gerichtete Störungen, wie die Störung mit oppositionellem 
Trotzverhalten und die Störung des Sozialverhaltens, werden den 
externalisierenden Störungen zugeordnet (Achenbach, 1991). Dabei werden 
altersgerechte Normen und Regeln verletzt und Rechte anderer missachtet, 
sodass es zu klinisch relevanten, psychosozialen Beeinträchtigungen führt. 
Die Prävalenz liegt bei ca. 8 %, wobei im Kindesalter hauptsächlich Jungen 
betroffen sind. Während der Pubertät kommt es zu einer Angleichung des 
Geschlechterverhältnisses (Petermann, Döpfner & Schmidt, 2001). In 
Anbetracht der aktuellen Befundlage zeigt sich ein Zusammenhang zwischen 
Cortisolkonzentrationen und Verhaltensstörungen (Alink et al., 2008). Dabei 
findet man eine Assoziation von externalisierenden Störungen mit sowohl 




Sergeant, 2005; Pompa et al., 2007), als auch mit einer erniedrigten 
Cortisolantwort auf Stressoren (Pompa et al., 2006). Pompa et al. (2007) 
erhoben bei 12- bis 14-jährigen Jungen mit Verhaltensstörungen die 
Speichelcortisolkonzentration nach dem Erwachen (CAR), sowie den 
nachfolgenden Abfall dieser bis zum Abend. Jungen mit Verhaltensstörungen 
zeigten eine signifikant erniedrigte CAR und einen flacheren Abfall der 
Cortisolkonzentration über den Tag, verglichen mit gesunden Jungen. In der 
aktuellen Literatur findet man zwei zu Grunde liegende Theorien. Zum einen 
die „fearlessness theory“ (Rain, Reynolds, Venables, Mednick und 
Farrington, 1998; Alink et al., 2008), welche besagt, dass eine geringe 
Ängstlichkeit mit geringen Cortisolkonzentrationen assoziiert sei, zum 
anderen die „Autonomic arousal theory“ (Alink et al., 2008; Young, Sweeting 
& West, 2012). Sie besagt, dass Menschen mit einem geringen 
Erregbarkeitslevel („Hypoarousal“), welche mit geringen 
Cortisolkonzentrationen einher gehen, eher dazu neigen nach neuen, 
stimulierenden Situationen zu suchen, um ihre geringen Erregbarkeitslevel 
auf eine höhere Ebene zu bringen. Dies führe wiederum zu einem erhöhten 
Auftreten von Verhaltensstörungen (Alink et al., 2008). In anderen Studien 
konnte wiederum kein Zusammenhang zwischen Verhaltensstörungen und 
HPA-Achsen-Dysregulation festgestellt werden (Dorn et al., 2009). In einer 
Metaanalyse untersuchten Alink et al. (2008) die Gültigkeit der oben 
genannten Hypothese, indem sie 72 Studien, welche sich mit dem 
Zusammenhang zwischen der Basiscortisolkonzentration und 
externalisierenden Erkrankungen beschäftigten, analysierten. Dabei fand 
sich eine signifikante Korrelation zwischen diesen beiden Faktoren, welche 
einem erheblichen Alterseinfluss unterlag. Während Kinder im Vorschulalter 
erhöhte und Schulkinder erniedrigte Cortisolkonzentrationen aufwiesen, 
zeigten Jugendliche keinerlei Veränderungen. Diese Inkonsistenz der 




fehlende Standardisierung der Abnahmezeit (Alink et al., 2008; Oosterlaan, 
Geurts, Knol & Sergeant, 2005, Dorn et al., 2009), die Erhebung von 
Einzelwerten (Alink et al., 2008; Oosterlaan, Geurts, Knol & Sergeant, 2005) 
oder die fehlende Beachtung von Komorbiditäten, wie z.B. 
Angsterkrankungen oder ADHD (attention deficit hyperactivity disorder) (Alink 
et al., 2008), tragen zu einer hohen Variabilität der Ergebnisse bei.  
1.2.3.4 Schlaf 
In bisherigen Studien mit Erwachsenen wurde gezeigt, dass sich 
Schlafverhalten und die Aktivität der HPA-Achse gegenseitig beeinflussen. 
Den Zusammenhang zwischen subjektiver Schlafqualität und der HPA- 
Aktivität untersuchten Backhaus, Junghans & Hohagen (2004). Dabei 
wurden die Speichelcortisolkonzentration 0, 15 und 30 Minuten nach dem 
Erwachen bei 14 Erwachsenen mit Schlafstörungen über einen Zeitraum von 
mindestens 6 Monaten und 15 gesunden Probanden gemessen. Parallel 
dazu wurde über die siebentägige Dauer der Probensammlung ein 
ausführliches Schlafprotokoll geführt. Darin wurden Parameter wie Zeit des 
Zubettgehens, Zeit des Lichtausmachens, Zeit bis zum Einschlafen, 
Häufigkeit des nächtlichen Erwachens, Aufwachzeit, gesamte Schlaflänge, 
subjektive Schlafqualität (1- sehr gut bis 6- sehr schlecht) und Grad der 
Erholung (1- sehr gut bis 6- sehr schlecht) aufgenommen. Bei der 
Auswertung zeigten sich für Probanden mit Schlafstörungen signifikant 
erniedrigte Cortisolkonzentrationen direkt nach dem Erwachen und eine 
signifikante negative Korrelation mit den Schlafparametern Häufigkeit des 
nächtlichen Erwachens, subjektive Schlafqualität und Grad der Erholung, 
was auf eine gesteigerte Aktivierung der HPA-Achse über die Nacht 
zurückzuführen sein könnte. Auch in den bisher wenigen Studien, welche 
sich mit dem Zusammenhang zwischen Schlafqualität und HPA-Achsen- 




zwischen Cortisolkonzentration und schlafassoziierten Parametern ab. 
Pesonen et al. (2012) untersuchten die basalen Cortisolkonzentrationen im 
Speichel von 284 8-jährigen Kindern mit Schlafstörungen (über einen 
Zeitraum von mindestens 6 Monaten) und fanden signifikant erniedrigte 
Basiscortisolkonzentration, allerdings nur bei Jungen, was eventuell auf eine 
unterschiedliche pubertäre Entwicklung zurückzuführen sein könnte. Bei der 
Suche nach schlafassoziierten Parametern sollte man beachten, dass in 
dieser Studie Parameter wie Cortisol absolut zum Zeitpunkt des Erwachens, 
Cortisol-Peak nach dem Erwachen und die AUCg signifikant mit 
Schlafproblemen assoziiert waren, die CAR hingegen nicht. Auch Räikkönen 
et al. (2010) beschäftigten sich mit dem Zusammenhang zwischen 
Schlaffaktoren und der HPA-Achsen-Funktion bei 8-jährigen Kindern 
(n=282). Sie erhoben folgende Ergebnisse: Kinder mit kurzer Schlafdauer 
(<7.7 Stunden) zeigten eine höhere CAR als Kinder mit normaler (7.8 bis 9.3 
Stunden) oder langer (>9.4 Stunden) Schlafdauer, sowie eine Tendenz zu 
erhöhten Cortisolkonzentrationen über den ganzen Tag. Des Weiteren 
ergaben sich mit  späteren Aufwachzeiten niedrigere 
Cortisolkonzentrationen.  
1.2.3.5 Zeitcompliance 
Die Compliance der Probanden erwies sich in der Vergangenheit immer 
wieder als ein wichtiger Einflussfaktor auf die erhobenen Cortisolwerte. Dazu 
gehört neben der Anweisung, 30 Minuten vor der Probenentnahme nichts zu 
essen, nicht Zähne zu putzen und keine koffeinhaltigen Getränke zu sich zu 
nehmen, auch die genaue Einhaltung der Entnahmezeiten. Umso mehr sich 
zum Beispiel die Entnahme der ersten Speichelprobe nach dem Erwachen  
verzögert, desto höher ist die Cortisolkonzentration, desto geringer ist der 
nachfolgende Anstieg und desto höher ist die Wahrscheinlichkeit, dass die 




Cortisolkonzentration bereits wieder sinkt (Griefahn & Robens, 2011). Wie 
wichtig eine gute Compliancekontrolle ist, zeigen Michels et al. (2012). In 
ihrer Studie erhoben sie in einer großen Probandengruppe (n= 444, 5 bis 11 
Jahre) die Morgencortisolkonzentration und kontrollierten sowohl die routine 
action compliance, zum Beispiel die Einhaltung des Verzichtes von 
Zähneputzen, Essen, Koffeinkonsum, Medikamenteneinnahme oder 
sportlicher Aktivität zwei Stunden vor der Probensammlung, als auch die 
Zeitcompliance. Vor allem die Zeitcompliance erwies sich als signifikanter 
Einflussfaktor auf die morgendlichen Cortisolwerte. Je später die Proben am 
Morgen genommen wurden, desto niedriger waren die resultierenden 
Cortisolkonzentration. Eingeschränkt wird dieses Resultat durch die 
Tatsache, dass die Messung der Compliance nur sehr subjektiv mittels 
einfacher Fragebögen erfolgte (Michels et al., 2012). Weitaus objektiver 
wurde in einer Studie von Kudielka, Broderick und Kirschbaum (2003) die 
Zeitcompliance untersucht. In einer Probandengruppe (n=47, 15 bis 75 
Jahre) wurden die Zeiten der Speichelprobenentnahme mit einem Gerät 
elektronisch aufgezeichnet. Dabei wurde ein Teil der Probanden (n=23) über 
die Aufzeichnung informiert, der andere Teil (n=24) hingegen nicht. Bei der 
Auswertung ergaben sich zwei wichtige Resultate: Zum einen zeigten 
Probanden mit einer guten Compliance einen starken Anstieg des Cortisols 
nach dem Erwachen, während andere, mit schlechter Compliance, nur 
geringe Veränderungen der Cortisolkonzentration nach dem Erwachen 
zeigten. Zum anderen hielt sich die über die Zeitaufzeichnung aufgeklärte 
Gruppe stärker an die geforderten Abnahmezeiten als die nicht informierte 
Gruppe. Infolgedessen empfehlen Kudielka, Broderick und Kirschbaum 
(2003) für Abnahmen im ambulanten Setting die Verwendung elektronischer 
Aufzeichnungsgeräte und die Aufklärung der Patienten über die 
Vorgehensweise. In Anbetracht des nachgewiesenen Einflusses der 




Frage, in welchen Dimensionen eine Zeitverzögerung zwischen Aufwachzeit 
und Entnahmezeit tolerabel ist. Während einige eine Verzögerung von bis zu 
15 Minuten für tolerabel halten (Dockray, Bhattacharyya, Molloy & Steptoe, 
2008; Okun et al., 2010), setzen andere die Akzeptanzgrenze auf nur 10 
Minuten (Griefahn & Robens, 2011; Wright & Steptoe, 2005).  
1.3 Fragestellung und Hypothesen 
Es zeigt sich, dass die CAR einer Vielzahl an Einflussfaktoren unterliegt, 
welche es bei der Untersuchung von weiteren Zusammenhängen zu 
beachten gilt. Hauptziel dieser Arbeit ist es unter Einbeziehung der oben 
genannten Einflussfaktoren zu untersuchen, inwiefern sich Kinder und 
Jugendliche mit internalisierenden oder externalisierenden Störungsbildern 
von gesunden Kontrollen hinsichtlich ihrer basalen Speichelcortisolsekretion 
und der Cortisol Awakening Response unterscheiden. Ein besonderes 
Augenmerk soll dabei auf dem Einfluss verschiedener schlafbezogener 
Einflussfaktoren (Schlafdauer, Schlafqualität, Grad der Erholung, Zeit des 
Erwachens) liegen.  
Einfluss psychiatrischer Störungsbilder: 
In verschiedenen Metaanalysen und Studien konnten allgemeine 
Veränderungen des Basiscortisols bei Kindern und Jugendlichen 
nachgewiesen werden. Obwohl die Ergebnisse aufgrund der Heterogenität 
der Studiendesigns für das Kinder- und Jugendalter nicht abschließend 
interpretierbar sind, deutet die bisherige Datenlage auf eine erhöhte 
Basiscortisolsekretion bei Kindern und Jugendlichen mit internalisierenden 
Störungsbildern. Studien mit externalisierenden Störungsbildern ergaben 
erniedrigte Basiscortisolsekretion bei den betroffenen Kindern und 
Jugendlichen. Aufgrund dieser Befundlage werden hinsichtlich der CAR und 




Hypothese 1a: Kinder und Jugendliche mit internalisierenden 
Störungsbildern weisen eine höhere basale 
Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) sowie eine höhere Cortisol 
Awakening Response (AINC) auf als Kinder der externalisierenden 
und gesunden Kontrollgruppe. 
Hypothese 1b: Kinder und Jugendliche mit externalisierenden 
Störungsbildern weisen eine niedrigere basale 
Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) sowie eine geringere Cortisol 
Awakening Response (AINC) auf als Kinder der internalisierenden und 
gesunden Kontrollgruppe. 
Einfluss schlafbezogener Faktoren: 
Die bisherige Studienlage deutet auf  spezifische Zusammenhänge zwischen 
der Basiscortisolsekretion und Schlafdauer (Räikkönen et al., 2010), 
subjektiver Schlafqualität und Erholungsgrad (Backhaus, Junghans & 
Hohagen, 2004) sowie Zeitpunkt des Erwachens (Räikkönen et al., 2010) 
hin. Anhand dieser Datenlage werden in Bezug auf die CAR und die 
physiologische Basiscortisolsekretion folgende gerichtete Hypothesen 
formuliert: 
Hypothese 2a: Kinder und Jugendliche mit kurzer Schlafdauer weisen 
eine höhere basale Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) und eine 
höhere Cortisol Awakening Response (AINC) auf, als Kinder und 
Jugendliche mit einer langen Schlafdauer. 
Hypothese 2b: Kinder und Jugendliche mit schlechter Schlafqualität 
weisen eine erniedrigte basale Gesamtspeichelcortisolsekretion 
(AUCg) und eine erniedrigte Cortisol Awakening Response (AINC) auf, 




Hypothese 2c: Kinder und Jugendliche mit einem schlechtem 
Erholungsgrad am Morgen weisen eine erniedrigte basale 
Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) und eine erniedrigte Cortisol 
Awakening Response (AINC) auf, als Kinder und Jugendliche mit 
einem guten Erholungsgrad. 
Hypothese 2d: Je später der Zeitpunkt des Erwachens, desto niedriger 
die basale Gesamtcortisolsekretion (AUCg) und die Cortisol 
Awakening Response (AINC). 
Explorative Fragestellung zum Zusammenhang schlafbezogener 
Faktoren und psychiatrischen Störungsbildern 
Da die aktuelle Studienlage einen Zusammenhang zwischen depressiven 
Störungen und Schlafstörungen zeigt (Webb, Cui, Titus, Fiske & Nadorff, 
2017)  und nach dem Diagnostischen und Statistischen Manual Psychischer 
Störungen -Textrevision- (DSM-IV-TR, Saß, Wittchen, Zaudig & Houben, 
2003) Schlafstörungen zu den Diagnosekriterien depressiver Störungen 
gehören, soll in einem anschließenden explorativen Teil der Einfluss der 
Interaktion  signifikanter schlafbezogener Faktoren mit psychiatrischen 
Störungsbildern auf die gängigen Cortsiolindizes untersucht werden.  
Explorative Fragestellung: Gibt es einen Interaktionseffekt 
schlafbezogener Faktoren mit psychiatrischen Störungsbildern auf die 









2.1 Stichprobe und Rekrutierungswege 
Die Rekrutierung und anschließende Untersuchung der Stichprobe erfolgte 
im Rahmen des LIFE Child Depression Projektes, welches als Teil des LIFE- 
Forschungskomplexes (Leipziger Forschungszentrum für 
Zivilisationserkrankungen) unter der Leitung von Prof. Dr. med. Kai von 
Klitzing in Zusammenarbeit mit der Klinik für Psychiatrie, Psychotherapie und 
Psychosomatik des Kindes- und Jugendalters am Universitätsklinikum 
Leipzig und der Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und 
Psychotherapie des Helios Park-Klinikum Leipzig durchgeführt wurde. Als 
Hauptrekrutierungsquellen für die 8- bis 14-jährigen Probanden dienten im 
Zeitraum August 2011 bis April 2014 stationäre, teilstationäre sowie 
ambulante Patienten aus beiden kinder- und jugendpsychiatrischen Kliniken 
Leipzigs. Zusätzlich erfolgte die Rekrutierung von Studienteilnehmern aus 
der Leipziger Gesamtbevölkerung im Zeitraum 2011 bis 2012 über die 
Kooperation mit dem LIFE Child Health Projektes unter der Leitung von Prof. 
Dr. med. Wieland Kiess und allgemeinen Werbemaßnahmen 
(Informationsstände auf Veranstaltungen, Flyer etc.). Zusätzlich erfolgte ab 
Februar 2013 die Rekrutierung in der Leipziger Bevölkerung über eine 
Gesamtauskunft des Leipziger Meldeamts. Insgesamt konnte durch das 
Zusammenspiel aller Rekrutierungsmaßnahmen eine Gesamtzahl von 790 
Probanden erreicht werden. 
2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
Voraussetzung für den Einschluss der Probanden in die Studie waren ein 
Alter zwischen 8 und 14 Jahren und Intelligenzquotienten (IQ) über 80. 
Ausgeschlossen wurden diagnostizierte Störungen mit akut psychotischer 




Eltern oder Kind sowie die Einnahme einer  corticoidhaltigen Medikation 
durch den Probanden.  
2.1.2 Studienablauf 
Das rekrutierte Grundkollektiv hatte zunächst ein Basisprogramm für Eltern 
und Kind von ca. 3,5 Stunden Dauer zu absolvieren. Dabei erfolgte das 
diagnostische Interview, weitere diagnostische Fragebögen und eine 
Intelligenztestung des Kindes. Zusätzlich wurden dem Kind eine Blutprobe 
und eine Haarsträhne abgenommen sowie das Gewicht und die Körpergröße 
bestimmt. Auf Grundlage des Basisprogramms erfolgte bei Erfüllung der 
Einschlusskriterien die Zuordnung zu einer der vier Subgruppen 
(internalisierende Störungsbilder [INT], externalisierende Störungsbilder 
[EXT], Kontrollgruppe [CTRL] und Risikogruppe). Die Subgruppe 
Risikogruppe, bestehend aus gesunden Probanden mit Risikofaktoren eine 
Depression zu entwickel, wurde in der vorliegenden Studie nicht betrachtet. 
Eine Übersicht der Kriterien zur Subgruppenzuordnung wird in Tabelle 2 
dargestellt. Das zugeordnete Subgruppenkollektiv wurde mittels ergänzender 
Fragebögen in einem Zusatzprogramm untersucht. Weiterhin wurden ein 
Elektroenzephalogramm (EEG) und der psychosoziale Stresstest (Trier 
Social Stress Test for Children, TSST-C, Buske-Kirschbaum et al., 1997) 
durchgeführt und Speichelproben zur Messung der Cortisolkonzentration 
während des Stresstests entnommen.  Die Erhebungen fanden in den 
Räumen der Studienambulanz LIFE Child an der medizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig sowie in den beteiligten Kliniken statt. Auf freiwilliger 
Basis erfolgten anschließend die Erhebung der Basiscortisolkonzentration an 
drei verschiedenen Tagen einer Woche (siehe Punkt 2.1.3) sowie die 






 Kriterien der Subgruppenzuordnung 
CTRL Keine Diagnose im K- SADS- PL (weder aktuell noch früher); SDQ- 
Summenscore <16(Kinder)/<14(Eltern) 
INT 
Aktuelle Diagnose einer Angststörung und/oder Depression; auch 
Anpassungsstörung mit depressiven und/oder ängstlichen Symptomen 
und Zwangsstörungen 
EXT 
Aktuelle Diagnose einer Störung mit oppositionellem Trotzverhalten 
und/oder Störung des Sozialverhaltens; auch Anpassungsstörung mit 
Störung des Sozialverhaltens 
Tabelle 2: Kriterien der Subgruppenzuordnung Anmerkung: CRTL 
(Kontrollgruppe), INT (Internalisierende Störungen), EXT (Externalisierende 
Störungen, K-SADS-PL (Kiddie-Schedule for Affective Disorders and 
Schizophrenia Present and Lifetime Version [Kaufman, Birmaher, Brent, Rao, & 
Ryan, 1996]), SDQ (Strenghts and Difficulties Questionnaire  [Goodman, 1997]). 
 
Die Sammlung der Speichelproben erfolgte in der eigenen Häuslichkeit durch 
die Probanden selbst oder in den stationären Räumlichkeiten der beteiligten 
Kliniken durch einen geschulten Mitarbeiter. Alle Daten wurden nach 
Einwilligung der Eltern in die LIFE Forschungsdatenbank integriert, die 
Bioproben in der LIFE Biobank gelagert. Die Probanden erhielten für die 
Studienteilnahme eine Aufwandsentschädigung in Höhe von 20 Euro pro 
Untersuchungstag. Des Weiteren erfolgte eine individuelle Rückmeldung 
(mündlich und/oder schriftlich) über die Ergebnisse der Studie zu ihrem Kind. 
Die LIFE Child Depression Studie wurde durch die Ethikkommission der 
medizinischen Fakultät der Universität Leipzig bewilligt. 
2.1.3 Ablauf der Speichelsammlung und Analyse der Proben 
Die Sammlung der Speichelproben (siehe Abbildung 3) erfolgte an drei 
Tagen (Montag [T1], Mittwoch [T2] und Freitag [T3]) innerhalb einer Woche, 




(ZP1), 30 Minuten  nach der ersten Speichelprobe (ZP2) sowie eine halbe 




Zur Sammlung des Speichels wurden Salivetten® der Firma Sarstedt 
(Rommelsdorf, Deutschland) verwendet, welche eine einfache Handhabung 
durch ungeschultes Personal zulassen. Für jede Probe wurden die 
Studienteilnehmer angehalten für zwei Minuten auf dem beiliegenden 
Kunststofffaserröllchen zu kauen, es anschließend im zugehörigen vorab 
beschrifteten Plastikröhrchen zu verschließen und im Kühlschrank bis zum 
Abschluss des Sammelzeitraums zu verwahren. Zum Erhalt einer hohen 
Qualität der Proben sollten im halbstündlichen Zeitraum vor jeder Probe 
weder Zähne geputzt, noch koffeinhaltige Getränke zu sich genommen 
werden. Zum Ende der Erhebungswoche erfolgte die Abholung der Proben 
durch einen Mitarbeiter des Projektes bzw. das Abliefern der Proben durch 







ZP 1 ZP 3 ZP 1 ZP 2 ZP 3 ZP 2 ZP 2 
Institut für Laboratoriumsmedizin, Klinische Chemie und Molekulare Diagnostik 
- Zentrifugation 
- Lagerung bei -80°C bis zur Verarbeitung 
Lagerung im Kühlschrank 
LC- MS/MS 
ZP 1 ZP 3 
Abbildung 3: Ablauf der Speichelprobensammlung  Anmerkung: T1= Tag 1, 
T2= Tag 2, T3= Tag 3, ZP1= Zeitpunkt des Erwachens, ZP2= 30min nach dem 




die Eltern in die Studienambulanz. Bei stationären Patienten erfolgte die 
Probensammlung durch einen geschulten Mitarbeiter. Unmittelbar nach 
Rückerhalt der Proben wurden diese mit anonymisierten Etiketten versehen 
und mittels Rohrpost an das Institut für Laboratoriumsmedizin, Klinische 
Chemie und Molekulare Diagnostik der Universitätsklinik Leipzig übersandt, 
wo die Zentrifugation und Lagerung bei -80°C bis zur Auswertung mittels LC-
MS/MS erfolgte. 
2.2 Messverfahren und Instrumente 
2.2.1 Gruppenzuordnung 
In der LIFE Child Depression Studie wurden zahlreiche Instrumente zur 
Diagnostik psychischer Auffälligkeiten verwendet. Im Folgenden soll nur auf 
relevante Instrumente zur Erhebung der Ein- und Ausschlusskriterien, der 
Subgruppenzuteilung und Erhebung der Einflussfaktoren sowie die Messung 
der Cortisolkonzentration eingegangen werden. 
2.2.1.1 Sozioökonomische Status 
Der Sozioökonomische Status (SES) wurde im Rahmen der Anamnese, 
orientiert am  höchsten Ausbildungsstand der Kindesmutter, in die 
Kategorien niedrig, mittel oder hoch eingeteilt (Gall, Abbott-Chapman, 
Patton, Dwyer, & Venn, 2010). Dabei galten  Abschlüsse bis zum 
Hauptschulabschluss (10. Klasse) als niedriger SES, Abitur oder eine 
abgeschlossene Lehre als mittlerer SES und ein Universitätsabschluss als 
hoher SES. 
2.2.1.2 Intelligenztest 
Zur Einschätzung der Intelligenz wurde der sprachfreie Grundintelligenztest 
Skala 2–Revision (CFT-20-R, Weiß, 2006) eingesetzt. Um im weiteren 
Verlauf ein ausreichendes Fragebogenverständnis sicherzustellen, erfolgte 




2.2.1.3 Screeningfragebogen für psychopathologische Auffälligkeiten 
Der Strenghts and Difficulties Questionnaire (SDQ; Goodman, 1997) ist ein 
valides Instrument zur Erfassung von Stärken und Schwächen von Kindern 
(Woerner, Becker & Rothenberger, 2004). In jeder der fünf Dimensionen 
Emotionale Probleme, Verhaltensprobleme, Hyperaktivität, 
Verhaltensprobleme mit Gleichaltrigen sowie Prosoziales Verhalten werden 
durch den Probanden 5 Items rückblickend für die letzten 6 Monate über die 
Kategorien „nicht zutreffend“, teilweise zutreffend“ oder „eindeutig zutreffend“ 
bewertet. Als Screeningverfahren und zur Bildung der Subgruppen wurden 
sowohl die Eltern- als auch die Kindversion des deutschen Fragebogens 
(SDQ-Deu; Klasen, Woerner, Rothenberger & Goodman, 2003) verwendet. 
Anhand des sich aus der Summe der 5 oben genannten Dimensionen 
ergebenden Gesamtwertes erfolgt die Zuordnung in die Kategorien „normal“ 
(0  bis 13 Punkte), „grenzwertig“ (14 bis 16 Punkte) oder „auffällig“ (17 bis 40 
Punkte). Als Voraussetzung für den Einschluss in die Kontrollgruppe galt ein 
SDQ- Gesamtwert <14 in der Eltern- und <16 in der Kindversion. 
2.2.1.4 Diagnostisches Interview 
Das Kiddie-Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia Present and 
Lifetime Version (K- SADS- PL; Kaufman, Birmaher, Brent, Rao, & Ryan, 
1996) ist ein weit verbreitetes teilstrukturiertes, diagnostisches Interview zur 
Erfassung aktueller, aber auch vergangener psychischer Störungen bei 
Kindern und Jugendlichen. Im Rahmen der Basisuntersuchung der LIFE 
Child Depression Studie wurde die deutsche Version des K-SADS-PL 
(Delmo, Weiffenbach, Gabriel, Stadler, & Poustka, 2001) zur kategorialen 
Diagnosestellung nach dem Diagnostischen und Statistischen Manual für 
Psychische Störungen (DSM-IV-TR; Sass, Wittchen, Zaudig & Houben, 
2003) verwendet. Das Interview wurde von geschulten Mitarbeitern der LIFE 




Psychotherapie und Psychosomatik des Kindes- und Jugendalters des 
Universitätsklinikums Leipzig mit einem Elternteil durchgeführt. Dazu wurden 
im Rahmen der Studie die Interviewfragen so umformuliert, dass sie nicht wie 
ursprünglich an die Kinder, sondern direkt an die Eltern gerichtet sind. Um 
eine ausreichende Inter- Rater- Reliabilität sicherzustellen, wurden alle 
Interviews ausschließlich von geschultem ärztlichen oder psychologischem 
Personal mit klinischer Erfahrung durchgeführt und auf Tonband 
aufgezeichnet. Zudem erfolgte bei einem Teil der Interviews eine doppelte 
Kodierung sowie regelmäßige Besprechungen. Die Inter- rater- Reliabilität 
(n=31 [10%] doppelt kodierte Tonbandaufzeichnungen der Interviews) war 
mit kappa=.76 angemessen.  
2.2.2 Erhebung der Einflussfaktoren 
2.2.2.1 Fragebogen zur Selbsteinschätzung des Pubertätsstatus 
Die Einordnung in Pubertätsstadien erfolgte über eine Selbsteinschätzung 
der Kinder und Jugendlichen, welche bereits in früheren Untersuchungen 
eine gute Reliabilität und Validität bewiesen hat (Brooks- Gunn, Warren, 
Rosso und Gargiulo, 1987; Duke, Litt und Gross, 1980) und häufig verwendet 
wird (z.B. Netherton, Goodyer, Tamplin & Herbert, 2004). Dazu wurde den 
Kindern und Jugendlichen ein Fragebogen mit einfachen Zeichnungen 
gemäß den fünf Tanner- Pubertätsstadien vorgelegt (siehe Anlage 9.1), 
wobei sie jeweils für die Entwicklung der Genitalbehaarung sowie der Brust- 
bzw. Hodenentwickung das Bild auswählen sollten, welches der aktuellen 
körperlichen Entwicklung des Probanden am ähnlichsten sieht. Anschließend 
wurden die beiden Kriterien gemäß den Angaben von Rapkin, Tsao, Turk, 
Anderson & Zeltzer (2006) dichotom kategorisiert. Somit wurden die 
Tannerstadien I und II zur Gruppe prä- bzw. frühpubertär (PEP), die 






Daten zu den schlafbezogenen Faktoren wurden anhand eines 
selbstentwickelten Fragebogens erhoben (siehe Anlage 9.2), welcher über 
eine subjektive Selbsteinschätzung durch die Probanden selbst die 
Parameter Schlafdauer, Häufigkeit des nächtlichen Erwachens, 
Schlafqualität und Grad der Erholung erfasst. Gleichzeitig gibt er 
Gelegenheit, Angaben zur Compliance, wie Abnahmezeiten, Zeitverzögerung 
zur ersten Probe oder versehentliches Essen oder Zähneputzen vor der 
Abnahme sowie die Art des Erwachens (spontan oder geweckt), zu 
dokumentieren. Hierbei erfolgte die Einschätzung von Schlafqualität und 
Grad der Erholung über eine fünfstufige Lickertskala. Die Schlafdauer wurde 
zunächst metrisch über die Erfassung des Zeitpunktes des Einschlafens und 
des Zeitpunktes des Erwachens erfasst und nach der Vorlage von Räikkönen 
et al. (2010) zu einer dreistufigen Ordinalskala zusammengefasst. Dabei 
wurde  eine Schlafdauer  ≤7.7 Stunden als „kurz“, zwischen 7.8 und 9.3 
Stunden als „mittel“ und eine Schlafdauer ≥9.4 Stunden als „lang“ gewertet.         
2.2.3 Bestimmung des Speichelcortisols 
Die Messung der Cortisolkonzentration im Speichel erfolgte mittels Liquid-
Chromatographie-Massenspektometrie (LC-MS/MS), bestehend aus einem 
PAL HTS Autosampler von CTC Analytics (Zwingen, Schweiz), einem 
Prominence UFCL von Shimadzu (Duisburg, Deutschland) und dem 
QTRAP®5500 von AB SCIEX (Framingham, MA, USA). Als Kontrollsoftware 
wurde Analyst®1.5.2 verwendet. Dabei lag die Intra-Assay-Varianz zwischen 
2.1% und 2.4%, die Inter- Assay- Varianz zwischen 4.5% und 5.1%.  
2.3 Datenanalyse 
Im folgenden Abschnitt werden die statistischen Vorgehensweisen sowie die 
angewandten Analysen zur Beantwortung der o.g. Fragestellungen und 




Speichelproben gewonnenen Cortisolwerte bildet. Alle statistischen 
Rechnungen wurden mit IBM SPSS Statistics 22 durchgeführt.  
2.3.1 Deskriptive Statistik der Stichprobe 
Alle relevanten Parameter wurden anhand des Shapiro-Wilk-Tests auf 
Normalverteilung geprüft. Auf Grund fehlender Normalverteilung für Alter und 
Body-Mass-Index (BMI) erfolgte die Analyse auf Subgruppenunterschiede 
mittels Kruskal-Wallis-Test, mit anschließender Post-hoc-Testung durch den 
Mann-Whitney-Test. Die Testung auf Gruppenunterschiede bezüglich  den 
Faktoren Geschlecht, Pubertätsstatus, SES und Verzögerung 1.Probe 
erfolgte über die Durchführung des Chi- Quadrat- Test, mit Anpassung auf 
eine exakte Testung nach Fisher bei n<5. 
2.3.2 Cortisolparameter 
Zu Beginn erfolgte der Ausschluss aller Ausreißer jenseits der dritten 
Standardabweichungen. Bei fehlender Normalverteilung wurden die 
Cortisolwerte anschließend log-transformiert. Die Darstellung in den 
folgenden Tabellen und Diagrammen erfolgt aus Gründen der 
Übersichtlichkeit anhand der untransformierten Daten.  
Auf Grundlage der Cortisolkonzentration eines jeden Erhebungszeitpunktes 
pro Tag (Cortisol1/2/3) und der zugehörigen Zeitspannen (t1–Zeitspanne 
zwischen Speichelprobe 1 und 2; t2–Zeitspanne zwischen Speichelprobe 2 
und 3; t3–Zeitspanne zwischen Speichelprobe 1 und 3) wurden die 
Cortisolindices AINC und AUCg mittels folgender Formeln für jeden 
Erhebungstag berechnet (Prüssner et al., 2003): 
                             
       
                     
 
      
                     
 




Anschließend erfolgte die Untersuchung der Cortisolindices AINC und AUCg 
im zeitlichen Verlauf mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung (RM-
ANOVA) mit dem Faktor Tag als Innersubjektfaktor und Gruppe als 
Zwischensubjektfaktor. Bei fehlendem signifikantem Einfluss des Faktors Tag 
wurden in allen nachfolgenden Rechnungen die über drei Erhebungstage 
gemittelten Werte verwendet. Für alle Cortisoleinzelwerte und Cortisolindices 
wurden ANOVAs zur Testung auf signifikante Unterschiede zwischen den 
Subgruppen durchgeführt. Für signifikante Ergebnisse dieser Analyse folgte 
die anschließende Post-hoc-Testung nach Games-Howell. 
2.3.3 Einfluss psychiatrischer Störungsbilder und 
schlafbezogener Faktoren auf die Cortisolausschüttung  
Zur Überprüfung bivariater Zusammenhänge zwischen schlafbezogenen 
Faktoren wurden zunächst Pearson- bzw. Spearman-Korrelationen 
gerechnet.  
Zur Überprüfung der Hypothesen wurden nachfolgend multivariate 
Varianzanalysen (MANOVAS) gerechnet. Die Cortisolindices AINC und 
AUCg dienten als abhängige Variablen. Zur Überprüfung der Hypothesen 
H1a und H1b wurden die Diagnosegruppen als unabhängige Variable 
einbezogen. Zur Überprüfung der Hypothesen H2a bis d  wurden die 
schlafbezogenen Faktoren Schlafdauer, Schlafqualität, Grad der Erholung 
und Zeitpunkt des Erwachens als unabhängige Variablen einbezogen. Auf 
Grund höherer Korrelationen zwischen den einzelnen schlafbezogenen 
Faktoren wurden für jeden dieser Faktoren einzelne MANOVAs durchgeführt. 
Geschlecht und Alter fanden in allen Analysen als Kontrollvariablen 
Berücksichtigung. Die Auswahl der zu kontrollierenden Variablen erfolgte 
anhand signifikanter Unterschiede in den Subgruppen und entsprechend den 
in der wissenschaftlichen Literatur berichteten signifikanten Einflüsse. Da 




Pubertätsstatus unterschieden, die Post-hoc-Testung aber nicht signifikant 
blieb, wurde im Folgenden das Alter als zu kontrollierende Variable 
einbezogen (Daten siehe Tabelle 3). Die Post-hocTestung erfolgte über 
univariate Varianzanalysen.  
2.3.4 Explorative Fragestellung zum Zusammenhang 
schlafbezogener Faktoren und psychiatrischen 
Störungsbildern 
Im Rahmen der explorativen Fragestellung wurde überprüft, inwieweit die 
Interaktion zwischen Diagnosegruppe und Schlafbezogenen Faktoren 
prädiktiv für die Cortisolausschüttung ist. In den entsprechenden MANOVAS 
mit Interaktionseffekten wurden nur diejenigen schlafbezogenen Faktoren 
einbezogen, welche einen signifikanten Zusammenhang mit den 
Cortisolindices aufwiesen. Alle Analysen wurden kontrolliert bezüglich Alter 
und Geschlecht. Dabei wurden zunächst alle Diagnosegruppen 
eingeschlossen. Auf Grund des in der Literatur erwähnten Zusammenhangs 
zwischen internalisierenden Störungsbildern und Schlafstörungen (Webb, 
Cui, Titus, Fiske & Nadorff, 2017) wurden in einem zweiten Schritt die 












3.1 Deskriptive Statistik der Stichprobe 
Von insgesamt 758 teilnehmenden Kindern und Jugendlichen erfüllten 137 
Probanden die diagnostischen Einschlusskriterien, um einer der festgelegten 
Kontroll- oder Diagnosegruppen zugeordnet zu werden und die 
Speichelproben vorlagen. So erfüllten 85 Kinder und Jugendliche die 
Kriterien der gesunden Kontrollgruppe, während 35 Probanden der 
internalisierenden und 17 der externalisierenden Subgruppe zugeteilt werden 
konnten. Zur besseren Lesbarkeit werden im Folgenden zur 
Subgruppenbezeichnung CTRL für die gesunde Kontrollgruppe, INT für die 
internalisierende und EXT für die externalisierende Subgruppe verwendet. 
Eine nach Subgruppen getrennte Übersicht zur Alters- und 
Geschlechterverteilung sowie Daten zum Pubertätsstatus, BMI und zum 
sozioökonomischen Status (SES) werden in Tabelle 3 dargestellt. Bei einem 
durchschnittlichem Alter der gesamten Stichprobe von 11.06 Jahren 
(SD=1.83) waren die Kinder der CTRL mit 10.78 Jahren (SD=1.78) 
signifikant jünger als Kinder der INT (10.78 Jahre, SD=1.78; p<.05). Die 
Gruppen unterschieden sich sowohl bezüglich des Pubertätsstatus 
(X²(2)=6.17, p<.05), als auch des SES (X²(4)=25.179, p<.001) signifikant. So 
waren sowohl in der INT, als auch in der EXT signifikant mehr Probanden mit 
niedrigen als mit hohen SES- Scores, in der CRTL hingegen signifikant mehr 
Kinder und Jugendliche mit hohem als niedrigen SES. Für den 
Pubertätsstatus blieb die Post-hoc-Testung anhand der standardisierten 




Tabelle 3: Beschreibung deskriptiver Variablen der Gesamtstichprobe und der diagnostischen Subgruppen                    
Anmerkung: CTRL=gesunde Kontrollgruppe, INT=internalisierende,  EXT=externalisierende Subgruppe, PEP=Pre- 
Early- Puberty, MPP= Mid- Post- Puberty, BMI= Body Mass Index, SES= Sozioökonomischer Status, MW= Mittelwert, 
SD= Standartabweichung; 
a
24 Angaben fehlen; 
b
10 Angaben fehlen; 
c
52 Angaben fehlen; 
†
Exakter Test nach Fisher; 
*Post hoc- Testung anhand der standardisierten Residuen
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Es konnten insgesamt 1113 gültige und verwertbare Proben gewonnen und 
analysiert werden. Da graphisch für beide Cortisolindices mit jedem 
Abnahmetag ein Trend zu niedrigeren Werten bestand (siehe Abbildung 4), 
wurde eine Untersuchung im zeitlichen Verlauf mittels Varianzanalyse mit 
Messwiederholung (RM-ANOVA) mit dem Faktor Tag als Innersubjektfaktor 
und Gruppe als Zwischensubjektfaktor für beide Indices durchgeführt.  
 
Abbildung 4: Tagesvergleich der Cortisolindices  Anmerkung: 
durchschnittliche Cortisolwerte (Rohwerte in nmol/l mit 95% Konfidenzintervall), 
T1/T2/T3= Tag 1/2/3, AINC= absolute increase of cortisol, AUCg=  area under the 




Sowohl für die AINC (F(2,104)=1.570, p=.213, ɳ2=.029) als auch für die 
AUCg (F(2,80)=2.925, p=.056, ɳ
2=.035) war der Einfluss des Faktors Tag 
nicht signifikant, sodass in allen nachfolgenden Rechnungen die über drei 
Erhebungstage gemittelten Werte verwendet wurden. Im Rahmen der 
explorativen Datenanalyse wurden alle Cortisoleinzelwerte sowie die 
Cortisolindices auf signifikante Unterschiede zwischen den Subgruppen 
mittels ANOVA untersucht (siehe Tabelle 4). Dabei stellten sich allein für 
Cortisol 2 (Cortisolwerte 30 min nach dem Erwachen) signifikante 
Subgruppenunterschiede dar (F(2,126)=4.86 p<.01), wobei EXT signifikant 
niedrigere Werte sowohl im Vergleich zu INT (p<.01) als auch zu CTRL 
(p<.05) aufzeigte.  Abbildung 5 zeigt die durchschnittlichen Cortisolwerte 





Abbildung 5: Tagesprofil der Cortisolkonzentration im Subgruppenvergleich 
Anmerkung: CTRL=gesunde Kontrollgruppe, INT=internalisierende,  
EXT=externalisierende Subgruppe; durchschnittliche Cortisolwerte (Rohwerte in 









 Gesamt (N=137) CTRL (n=85) INT (n=35) EXT (n=17) 
Gruppenvergleich 
Statistik 
Cortisol 1  MW=6.78 SD=2.29 MW=6.88 SD=2.54 MW=7.06 SD=1.91 MW=5.74 SD=1.35 F(2,133)=1.96 p=.146 
Cortisol 2 MW=9.10 SD=4.03 MW=9.27 SD=3.90 MW=9.79 SD=4.66 MW=6.83 SD=2.36 F(2,126)=4.86 p<.01* 
Cortisol 3 MW=.89 SD=.97 MW=.86 SD=.94 MW=.72 SD=.34 MW=1.48 SD=1.67 F(2,124)=2.30 p=.104 
AINC MW=2.29 SD=3.79 MW=2.38 SD=3.65 MW=2.64 SD=4.51 MW=1.07 SD=2.67 F(2,126)=1.60 p=.207 
AUCg MW=8.95 SD=3.18 MW=9.04 SD=3.19 MW=9.34 SD=3.52 MW=7.66 SD=1.98 F(2,123)=1.49 p=.229 
Tabelle 4: Deskriptive Übersicht der Cortisolwerte Anmerkung: Darstellung der Cortisolwerte in nmol/l; 
CTRL=gesunde Kontrollgruppe, INT=internalisierende,  EXT=externalisierende Subgruppe  AINC=absolut increase of 
cortisol, AUCg=area under the curve with respect to the ground, MW= Mittelwert, SD= Standardabweichung; *post hoc 




3.3 Einfluss verschiedener Variablen auf die 
Cortisolparameter 
3.3.1 Einfluss psychiatrischer Störungsbilder 
Es wurde erwartet, dass sich sowohl die Gesamtmenge des sezernierten 
Cortisols (AUCg) als auch die Cortisol Awakening Response (AINC) 
zwischen den Diagnosegruppen unterscheidet. 
Hypothese 1a: Kinder und Jugendliche mit internalisierenden 
Störungsbildern weisen eine höhere basale 
Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) sowie eine höhere Cortisol 
Awakening Response (AINC) auf, als Kinder und Jugendliche der 
externalisierenden und gesunden Kontrollgruppe. 
Hypothese 1b: Kinder und Jugendliche mit externalisierenden 
Störungsbildern weisen eine niedrigere basale 
Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) sowie eine geringere Cortisol 
Awakening Response (AINC) auf, als Kinder und Jugendliche der 
internalisierenden und gesunden Kontrollgruppe. 
Die Multivariate Varianzanalyse mit AINC und AUCg als unabhängige 
Variablen, korrigiert für Geschlecht und Alter, ergab keinen signifikanten 
Haupteffekt für Gruppe (F(4,240)=.737, p=.568, ɳ2=.012), was keinen 
signifikanten Unterschied zwischen den Diagnosegruppen annehmen lässt. 
Signifikante Haupteffekte konnten für die Cofaktoren Geschlecht 
(F(2,120)=3.245, p<.05, ɳ2=.051) und Alter (F(2,120)=4.835, p<.01, ɳ2=.075) 
nachgewiesen werden, welche in der anschließenden univariaten 
Varianzanalyse nur für AUCg erhalten blieben. Mädchen und ältere 




ɳ2=.051, weiblich>männlich, ∆M=.155, p<.05; Alter F(1,121)=9.75, p<.01, 
ɳ2=.075). 
3.3.2 Einfluss schlafbezogener Faktoren 
Insgesamt 86 der 137 Probanden füllten Schlaffragebögen während der 
Erhebungstage aus. Aufgrund sehr kleiner Probandenzahlen innerhalb 
einzelner schlafbezogener Subgruppen (n<5) wurden diese teilweise 
zusammengefasst (siehe Tabelle 5), um besser vergleichbare Gruppen 
innerhalb der Schlaffaktoren zu erhalten.  
 Gruppe alt n Gruppe neu n 
Schlafdauer kurz 6 
kurz/mittel 43 
 mittel 37 
 lang 43 lang 43 
Schlafqualität sehr gut 29 sehr gut 29 
 gut 45 gut 45 
 mittelmäßig 12 mittelmäßig 12 
 schlecht 0 - - 
Grad der Erholung sehr wach 4 
sehr wach/ wach 35 
 wach 31 
 weder wach noch müde 33 weder wach noch müde 33 
 müde 17 
müde/ sehr müde 18 
 sehr müde 1 
Tabelle 5: Bildung neuer Subgruppen der schlafbezogenen Faktoren 
Die deskriptive Beschreibung der erhobenen Daten ist in Tabelle 6 bis 
Tabelle 8 dargestellt. Während Schlafdauer und Schlafqualität in Alters- und 




Alterseffekt auf den Grad der Erholung (X²(2)=7.377, p<.05). Dabei waren 
am Morgen wache Kinder im Schnitt signifikant jünger, als Kinder, welche 
sich am Morgen eher müde fühlten (U=169.5, z=-2.734, p<.01, r=-.38). Auch 
zeigte sich ein Pubertätseffekt auf den Grad der Erholung (X²(2)=7.459, 
p<.05), in der Post-hoc-Testung zeigte sich jedoch kein signifikanter 





Schlafdauer kurz/ mittel (≤9.3h) lang (≥9.4h) 
Gruppenvergleich 
Statistik 
n 43 (50%) 43 (50%) - 
Alter (in Jahren) MW=11.24, SD=1.90 MW=10.85, SD=2.04 X²(1)=1.34 p=.247 
Geschlecht 
   männlich 










   PEP 








Tabelle 6: Gruppierung der Probanden nach Schlafdauer und Darstellung etwaiger Gruppenunterschiede 
bezüglich Alter, Geschlecht und Pubertätsstatus Anmerkung: PEP= Pre- Early- Puberty, MPP= Mid- Post- Puberty, 
MW= Mittelwert, SD= Standardabweichung;
 a 










Schlafqualität sehr gut gut mittel/ schlecht 
Gruppenvergleich 
Statistik 
n 29 (33.7%) 45 (52.3%) 12 (14.0%) - 
Alter (in Jahren) MW=10.60, SD=2.09 MW=11.09, SD=1.89 MW=11.99, SD=1.74 X²(2)=4.816 p=.09 
Geschlecht 
   männlich 















   pre/ früh 














Tabelle 7: Gruppierung der Probanden nach Schlafqualität und Darstellung etwaiger Gruppenunterschiede 
bezüglich Alter, Geschlecht und Pubertätsstatus Anmerkung: PEP= Pre- Early- Puberty, MPP= Mid- post- Puberty, 
MW= Mittelwert, SD= Standartabweichung;
 a  
7 Angaben fehlen, 
†









Grad der Erholung sehr wach/ wach weder wach noch müde müde/ sehr müde 
Gruppenvergleich 
Statistik 
n 35 (40.7%) 33 (38.4%) 18 (20.9) - 
Alter (in Jahren) MW=10.46, SD=1.77 MW=11.18, SD=2.06 MW=11.93, SD=1.88 
X²(2)=7.377 p<.05* 




   männlich 













   PEP 












(post hoc n.s.) 
Zeitpunkt  des 
Erwachens 
MW=6:45, SD=1°1‘ - 
Tabelle 8: Gruppierung der Probanden nach Grad der Erholung und Darstellung etwaiger Gruppenunterschiede 
bezüglich Alter, Geschlecht und Pubertätsstatus  Anmerkung: PEP= Pre- Early- Puberty, MPP= Mid- Post- Puberty, 
MW= Mittelwert, SD= Standartabweichung;
 a 
7 Angaben fehlen, †Exakter Test nach Fisher ; *Post- hoc- Testung anhand 




Tabelle 9 zeigt die Zusammenhänge der schlafbezogenen Faktoren 
untereinander. Auf Grund höherer Korrelationen zwischen den einzelnen 
schlafbezogenen Faktoren wurden für jeden dieser Faktoren einzelne 
MANOVAs durchgeführt. 
Tabelle 9:Rangkorrelation der schlafbezogenen Variablen                                                                              
Anmerkung: Rangkorrelation nach Kendall, *p<.001 
Es wurde erwartet, dass sich sowohl die Gesamtmenge des sezernierten 
Cortisols (AUCg) als auch die Cortisol Awakening Response (AINC) 
zwischen den einzelnen Gruppen der schlafbezogenen Faktoren 
unterscheidet. 
Hypothese 2a: Kinder und Jugendliche mit kurzer Schlafdauer weisen 
eine höhere basale Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) und eine 
höhere Cortisol Awakening Response (AINC) auf, als Kinder und 
Jugendliche mit einer langen Schlafdauer. 
Die Multivariate Varianzanalyse mit AINC und AUCg als unabhängige 
Variablen, korrigiert für Geschlecht und Alter, ergab einen signifikanten 
Haupteffekt für Schlafdauer(F(2,81)=7.19, p<.001, ɳ2=.151), welcher in der 
Univariaten Varianzanalyse sowohl für AINC (F(1,82)=13.339, p<.001, 
ɳ2=.14) als auch für AUCg (F(1,82)=6.931, p<.01, ɳ
2=.078) bestehen blieb. 
Post- hoc paarweise Gruppenvergleiche mit Bonferronikorrektur zeigten, 
dass Kinder und Jugendliche mit einer Schlafdauer ≤9.3 Stunden eine 





Schlafdauer 1 - -  
Schlafqualität -.038 1 -  
Grad der Erholung -.105 .360* 1  
Zeitpunkt des 
Erwachens 




signifikant höhere AINC (∆M=.309, p<.001; siehe Abbildung 6) sowie eine 
höhere AUCg (∆M=.167, p<.01; siehe Abbildung 7)  aufwiesen, als jene mit 
einer Schlafdauer ≥9.4 Stunden. Ein signifikanter Haupteffekt bezüglich des 
Faktors Geschlecht (F(2,81)=4.164, p<.05, ɳ2=.093) konnte sowohl für AINC 
(F(1,82)=5.838, p<.05, ɳ2=.066) als auch AUCg (F(1,82)=6.385, p<.05, 
ɳ2=.072) nachgewiesen werden, wobei Mädchen für beide Cortisolindices 
signifikant höhere Werte aufwiesen, als Jungen (p<.05). Signifikante 
Alterseffekte blieben in der Post-hoc-Analyse nur für AUCg (F(1,82)=9.652, 
p<.01, ɳ2=.105) bestehen, wobei ältere Probanden höhere Werte aufwiesen. 
 
Abbildung 6: Vergleich der AINC zwischen kurzer/mittlerer und langer 
Schlafdauer Anmerkung: durchschnittliche Cortisolwerte (Rohwerte in nmol/l ) 
MW= Mittelwert, AINC= absolute increase of cortisol, AUCg= area under the curve 
with respect to the ground; Post- hoc paarweise Gruppenvergleiche mit 





Abbildung 7: Vergleich der AUCg zwischen kurzer/mittlerer und langer 
Schlafdauer Anmerkung: durchschnittliche Cortisolwerte (Rohwerte in nmol/l) 
MW= Mittelwert, AINC= absolute increase of cortisol, AUCg= area under the curve 
with respect to the ground; Post- hoc paarweise Gruppenvergleiche mit 
Bonferronikorrektur für AUCg (kurz/mittel>lang, (∆M=.167, p<.01) 
Hypothese 2b: Kinder und Jugendliche mit schlechter Schlafqualität 
weisen eine höhere basale Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) 
und eine höhere Cortisol Awakening Response (AINC) auf, als Kinder 
und Jugendliche mit einer guten Schlafqualität. 
Die analog durchgeführte Multivariate Varianzanalyse für den Faktor 
Schlafqualität zeigte keinen signifikanten Haupteffekt für Schlafqualität 




Faktors Geschlecht (F(2,80)=3.971, p<.05, ɳ2=.09) konnte sowohl für AINC 
(F(1,81)=6.021, p<.05, ɳ2=.069) als auch AUCg (F(1,81)=6.085, p<.05, 
ɳ2=.070) bestätigt werden, wobei Mädchen für beide Cortisolindices 
signifikant höhere Werte aufwiesen, als Jungen (p<.05). Signifikante 
Alterseffekte blieben in der Post- hoc- Analyse nur für AUCg (F(2,80)=5.502, 
p<.01, ɳ2=.121)  bestehen, wobei ältere Probanden höhere Werte aufwiesen. 
Hypothese 2c: Kinder und Jugendliche mit einem schlechten 
Erholungsgrad am Morgen weisen eine höhere basale 
Gesamtspeichelcortisolsekretion (AUCg) und eine höhere Cortisol 
Awakening Response (AINC) auf, als Kinder und Jugendliche mit 
einem guten Erholungsgrad. 
Im Zuge der dritten MANOVA ergab sich zwar ein signifikanter Haupteffekt 
für den Grad der Erholung (F(4,162)=2.631, p<.05, ɳ2=.062) auf die 
Cortisolindices, in den anschließenden univariaten Varianzanalysen zeigte 
sich der Effekt aber weder für AINC (F(2,81)=.980, p=.380, ɳ2=.024) noch für 
AUCg (F(2,81)=1.545, p=.22, ɳ
2=.037) als signifikant.  
Ein signifikanter Haupteffekt bezüglich des Faktors Geschlecht 
(F(2,80)=4.174, p<.05, ɳ2=.094) konnte sowohl für AINC (F(1,81)=6.741, 
p<.05, ɳ2=.077) als auch AUCg (F(1,81)=6.364, p<.05, ɳ
2=.073) 
nachgewiesen werden, wobei Mädchen für beide Cortisolindices signifikant 
höhere Werte aufwiesen, als Jungen (p<.05). Signifikante Alterseffekte 
blieben in der Post-hoc-Analyse auch hier nur für AUCg (F(2,80)=6.964, 
p<.01, ɳ2=.148) bestehen, wobei ältere Probanden höhere Werte aufwiesen. 
Hypothese 2d: Je später der Zeitpunkt des Erwachens, desto niedriger 
die basale Gesamtcortisolsekretion (AUCg) und die Cortisol 




Auch der Einfluss des Zeitpunkt des Erwachens auf die Cortisolindices wurde 
zunächst durch eine MANOVA, korrigiert für Geschlecht und Alter, überprüft. 
Es zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt für Zeitpunkt des Erwachens 
(F(2,81)=11.613, p<.001, ɳ2=.223). Dieser Effekt konnte in der Univariaten 
Varianzanalyse sowohl für AINC (F(1,82)=21.736, p<.001, ɳ2=.21) als auch 
für AUCg (F(1,82)=10.103, p<.001, ɳ
2=.11) nachgewiesen werden, wobei für 
beide Variablen ein negativer Zusammenhang zum Zeitpunkt des Erwachens 
bestand (AINC: r=-.242, p<.05; AUCg: r=-.408, p<.001). Je später der 
Zeitpunkt des Erwachens, desto niedriger waren die Werte.  
Haupteffekte für Geschlecht (F(2,81)=4.179, p<.05, ɳ2=.094) waren in der 
univariaten Varianzanalyse sowohl für AINC (F(1,82)=5.788, p<.05, ɳ2=.066) 
als auch AUCg (F(1,82)=6.242, p<.05, ɳ
2=.071) signifikant, wobei Mädchen 
für beide Cortisolindices signifikant höhere Werte aufwiesen, als Jungen 
(p<.05). Auch signifikante Alterseffekte blieben in der Post-hoc-Analyse für 
AINC (F(2,81)=5.461, p<.05, ɳ2=.062) und AUCg (F(2,81)=7.81, p<.001, 
ɳ2=.162)  bestehen, wobei ältere Probanden höhere Werte aufwiesen. 
3.4 Explorative Fragestellung zum Zusammenhang 
schlafbezogener Faktoren und psychiatrischen 
Störungsbildern 
Im Rahmen der explorativen Fragestellung wurden Schlafdauer und 
Zeitpunkt des Erwachens, welche einen signifikanten Zusammenhang mit 
den Cortisolindices aufwiesen, mittels MANOVA auf einen 
Interaktionseinfluss mit den Diagnosegruppen analysiert. Die ausführlichen 
Ergebnisse der Statistik sind in Tabelle 10 (a bis d) dargestellt. Zunächst 
wurden alle drei Diagnosegruppen in die Rechnungen einbezogen (siehe 
Tabelle 10 a und b). In beiden Analysen waren sowohl die Haupteffekte für 




Zeitpunkt des Erwachens als auch die Interaktionseffekte beider Faktoren 
nicht signifikant, wobei für den Zeitpunkt des Erwachens zumindest ein Trend 
zur Signifikanz zu beobachten war (p=.069). Ein signifikanter Effekt bezüglich 
des Faktors Geschlecht konnte in beiden Rechnungen sowohl für AINC also 
auch AUCg nachgewiesen werden, wobei Mädchen für beide Cortisolindices 
signifikant höhere Werte aufwiesen, als Jungen (p<.05). Signifikante 
Alterseffekte blieben in der Post- hoc- Analyse für den  Zeitpunkt des 
Erwachens für beide Cortisolindices (AINC p<.05, AUCg p<.001), für die 
Schlafdauer nur für AUCg (p<.01) bestehen. Im zweiten Schritt wurden auf 
Grund des angenommenen Zusammenhangs zwischen internalisierenden 
Störungsbildern und Schlafstörungen in analog durchgeführten Rechnungen 
die Subgruppen INT und CTRL separat betrachtet (siehe Tabelle 10 c und 
d). Signifikante Haupteffekte ergaben sich für Zeitpunkt des Erwachens 
sowie für Schlafdauer, wobei Kinder und Jugendliche mit einer Schlafdauer 
≤9.3h für beide Cortisolindices signifikant höhere Werte aufwiesen, als 
Probanden mit einer Schlafdauer ≥9.4h (p<.05). Haupteffekte für 
Diagnosegruppe sowie Interaktionseffekte zwischen für Diagnosegruppe und 
schlafbezogener Faktoren waren nicht signifikant.  
Auch hier konnten in beiden Rechnungen signifikante Effekte für den Faktor 
Geschlecht sowohl für AINC also auch AUCg nachgewiesen werden, wobei 
Mädchen für beide Cortisolindices signifikant höhere Werte aufwiesen als 
Jungen, mit stärkeren Effekten bezüglich Zeitpunkt des Erwachens (p<.01, 
vs. p<.05 bezüglich Schlafdauer). Signifikante Alterseffekte blieben in der 
Post- hoc- Analyse für den  Zeitpunkt des Erwachens für beide 
Cortisolindices (AINC p<.05, AUCg p<.001), für die Schlafdauer nur für AUCg 





Tabelle 10 (a): Ergebnisdarstellung der MANOVAs zum Zusammenhang schlafbezogener Faktoren und 
psychiatrischer Diagnosegruppen  Anmerkung: MANOVA= Multivariate Varianzanalyse, AV= abhängige Variable, 
UV= unabhängige Variable, CTRL=gesunde Kontrollgruppe, INT=internalisierende,  EXT=externalisierende Subgruppe, 




                   AV: AINC, AUCg,   
MANOVA   UV: Diagnosegruppe (CTRL, INT, EXT), Schlafdauer, Geschlecht 
                   Covariate: Alter 
 
Univariate Varianzanalyse und post- 
hoc paarweise Vergleiche 
Diagnosegruppe F(4,154)=.205, p=.936, ɳ
2
=.005 - 
Schlafdauer F(2,77)=.792, p=.457, ɳ
2
=.02 - 
Diagnosegruppe*Schlafdauer F(4,154)=.534, p=.711, ɳ
2
=.014 - 
Geschlecht F(2,77)=4.308, p<.05, ɳ
2
=.101 AINC   F(1,78)=6.301, p<.05,  ɳ
2
=.075 
(weiblich>männlich, ∆M=.241, p<.05) 
AUCg    F(1,78)=6.277, p<.05,  ɳ
2
=.074 
(weiblich>männlich, ∆M=.179, p<.05) 
Alter F(2,77)=3.616, p<.05, ɳ
2
=.086 AINC   F(1,78)=.698, p=.406,  ɳ
2
=.009 






Tabelle 10 (b): Ergebnisdarstellung der MANOVAs zum Zusammenhang schlafbezogener Faktoren und 
psychiatrischer Diagnosegruppen  Anmerkung: MANOVA= Multivariate Varianzanalyse, AV= abhängige Variable, 
UV= unabhängige Variable, CTRL=gesunde Kontrollgruppe, INT=internalisierende,  EXT=externalisierende Subgruppe, 




                   AV: AINC, AUCg,   
MANOVA   UV: Diagnosegruppe (CTRL, INT, EXT), Geschlecht 
                   Covariaten:  Zeitpunkt des Erwachens, Alter 
 
Univariate Varianzanalyse und post- 
hoc paarweise Vergleiche 
Diagnosegruppe F(4,154)=1.422, p=.229, ɳ
2
=.036 - 
Zeitpunkt des Erwachens F(2,77)=2.763, p=.069, ɳ
2
=.067 - 
Diagnosegruppe*Zeitpunkt des Erwachen  F(4,154)=1.384, p=.242, ɳ
2
=.035 - 
Geschlecht F(2,77)=4.840, p<.01, ɳ
2
=.112 AINC   F(1,78)=6.804, p<.05,  ɳ
2
=.08 
(weiblich>männlich, ∆M=.238, p<.05) 
AUCg    F(1,78)=6.864, p<.05,  ɳ
2
=.081 
(weiblich>männlich, ∆M=.181, p<.05) 
Alter F(2,77)=6.630, p<.01, ɳ
2
=.147 AINC   F(1,78)=3-997, p<.05,  ɳ
2
=.049 







Tabelle 10 (c): Ergebnisdarstellung der MANOVAs zum Zusammenhang schlafbezogener Faktoren und 
psychiatrischer Diagnosegruppen  Anmerkung: MANOVA= Multivariate Varianzanalyse, AV= abhängige Variable, 
UV= unabhängige Variable, CTRL=gesunde Kontrollgruppe, INT=internalisierende,  EXT=externalisierende Subgruppe, 
AINC= absolute increase of cortisol, AUCg= area under the curve with respect to the ground 
 
                   AV: AINC, AUCg,   
MANOVA   UV: Diagnosegruppe (CTRL, INT), Schlafdauer, Geschlecht 
                   Covariate: Alter 
 
Univariate Varianzanalyse und post- 
hoc paarweise Vergleiche 
Diagnosegruppe F(2,75)=.191, p=.826, ɳ
2
=.005 - 
Schlafdauer F(2,75)=5.999, p<.01, ɳ
2
=.138 AINC   F(1,76)=10.688, p<.01,  ɳ
2
=.123 
(kurz/mittel>lang, ∆M=.351, p<.01) 
AUCg   F(1,76)=6.366, p<.05,  ɳ
2
=.077 
(kurz/mittel>lang, ∆M=.201, p<.05) 
Diagnosegruppe*Schlafdauer F(2,75)=.203, p=.817, ɳ
2
=.005 - 
Geschlecht F(2,75)=4.358, p<.05, ɳ
2
=.104 AINC   F(1,76)=6.256, p<.05,  ɳ
2
=.076 
(weiblich>männlich, ∆M=.245, p<.05) 
AUCg    F(1,76)=6.447, p<.05,  ɳ
2
=.078 
(weiblich>männlich, ∆M=.184, p<.05) 
Alter F(2,75)=3.849, p<.05, ɳ
2
=.093 AINC   F(1,76)=.782, p=.379,  ɳ
2
=.010 







Tabelle 10 (d): Ergebnisdarstellung der MANOVAs zum Zusammenhang schlafbezogener Faktoren und 
psychiatrischer Diagnosegruppen  Anmerkung: MANOVA= Multivariate Varianzanalyse, AV= abhängige Variable, 
UV= unabhängige Variable, CTRL=gesunde Kontrollgruppe, INT=internalisierende,  EXT=externalisierende Subgruppe, 
AINC= absolute increase of cortisol, AUCg=  area under the curve with respect to the ground 
                   AV: AINC, AUCg,   
MANOVA   UV: Diagnosegruppe (CTRL, INT), Geschlecht 
                   Covariaten: Zeitpunkt des Erwachens, Alter 
 
Univariate Varianzanalyse und post- 
hoc paarweise Vergleiche 
Diagnosegruppe F(2,75)=.865, p=.425, ɳ
2
=.023 - 
Zeitpunkt des Erwachens F(2,75)=11.750, p<.001, ɳ
2
=.239 AINC   F(1,76)=19.549, p<.001,  ɳ
2
=.205 
AUCg   F(1,76)=13.090, p<.001,  ɳ
2
=.147 
Diagnosegruppe*Zeitpunkt des Erwachen  F(2,75)=.759, p=.472, ɳ
2
=.02 - 
Geschlecht F(2,75)=4.966, p<.01, ɳ
2
=.117 AINC   F(1,76)=6.886, p<.01,  ɳ
2
=.083 
(weiblich>männlich, ∆M=.244, p<.01) 
AUCg    F(1,76)=7.082, p<.01,  ɳ
2
=.085 
(weiblich>männlich, ∆M=.186, p<.01) 
Alter F(2,75)=7.027, p<.01, ɳ
2
=.158 AINC   F(1,76)=4.240, p<.05,  ɳ
2
=.053 








Hauptziel dieser Arbeit war es, unter Kontrolle wichtiger Einflussfaktoren 
(Geschlecht, Alter, schlafbezogene Faktoren) zu untersuchen, inwiefern sich 
Kinder und Jugendliche mit internalisierenden oder externalisierenden 
Störungsbildern von gesunden Kontrollen hinsichtlich ihrer basalen 
Speichelcortisolsekretion und der Cortisol Awakening Response 
unterscheiden. Ein besonderes Augenmerk sollte dabei auf dem Einfluss 
verschiedener schlafbezogener Einflussfaktoren (Schlafdauer, Schlafqualität, 
Grad der Erholung, Zeit des Erwachens) liegen. Abschließend sollte 
explorativ der Interaktionseinfluss von Diagnosegruppe und 
schlafassoziierten Faktoren auf die CAR analysiert werden. 
Zusammenfassend lassen sich folgende Ergebnisse formulieren:  
1. Die Diagnosegruppe zeigt keinen signifikanten Einfluss auf die basale 
Gesamtcortisolsekretion oder die CAR. 
2. Die Schlafdauer zeigt sich als starker Einflussfaktor sowohl auf die basale 
Gesamtcortisolsekretion, als auch auf die CAR, wobei Kinder und 
Jugendliche mit einer kürzeren Schlafdauer für beide Faktoren signifikant 
höhere Werte im Vergleich zu Kindern und Jugendlichen mit einer längeren 
Schlafdauer zeigen. 
3. Der Zeitpunkt des Erwachens zeigt einen signifikanten Zusammenhang 
mit der basalen Gesamtcortisolsekretion und der CAR. Früheres Erwachen 
war mit höheren Werten assoziiert.   
4. Sowohl die Schlafqualität, als auch der Grad der Erholung zeigen keinen 
Einfluss auf die basale Gesamtcortisolsekretion und die CAR, wobei der 




sehr wache Probanden signifikant jünger als müde oder sehr müde 
Probanden. 
5. Das Geschlecht zeigt sich als starker Einflussfaktor auf die basale 
Gesamtcortisolsekretion und die CAR, wobei Mädchen signifikant höhere 
Werte aufweisen als Jungen.  
6. Das Alter zeigt einen signifikanten Einfluss auf die basale 
Gesamtcortisolsekretion, wobei ältere Probanden höhere Werte aufweisen. 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Alter und CAR zeigt sich nicht.  
7. Es zeigt sich kein Interaktionseffekt internalisierender Störungsbilder mit 
der Schlafdauer bzw. dem Zeitpunkt des Erwachens auf die basale 
Gesamtcortisolsekretion oder die CAR.  
4.1 Einfluss psychiatrischer Störungsbilder 
Es wurde erwartet, dass sich sowohl die AUCg als auch die AINC als 
Ausdruck der CAR zwischen den Diagnosegruppen unterscheidet. Da sich 
die bisherige Datenlage zwar als inkonsistent darstellt, jedoch in großen 
Anteilen auf eine erhöhte Basiscortisolsekretion bei Kindern und 
Jugendlichen mit internalisierenden Störungsbildern, im Vergleich zu 
gesunden Kindern und Jugendlichen, oder jenen mit externalisierenden 
Störungsbildern sowie eine erniedrigte Basiscortisolsekretion bei Kindern und 
Jugendlichen mit externalisierenden Störungsbildern, im Vergleich zu 
gesunden Kindern und Jugendlichen oder jenen mit internalisierenden 
Störungsbildern hindeutet, wurden jeweilig gerichtete Hypothesen 
(Hypothese 1a und 1b) formuliert. Entgegen der Erwartung unterschieden 
sich AUCg und AINC von Kindern und Jugendlichen mit internalisierenden 
Störungsbildern nicht signifikant von gesunden Probanden oder jenen mit 
externalisierenden Störungsbildern. Ein wesentlicher Faktor hierbei könnte 




in welche sowohl Probanden mit Angsterkrankungen, depressiven 
Störungsbildern und Komorbiditäten beider Formenkreise einbezogen 
wurden. In einer Studie von Yoon und Joormann (2012) wurde die 
Cortisolsekretion während eines Stresstests bei Erwachsenen mit sozialer 
Ängstlichkeit, zusätzlicher Komorbidität für MDD und einer gesunden CTRL 
gemessen. Probanden mit alleiniger sozialer Ängstlichkeit zeigten im 
Vergleich zur gesunden CTRL eine signifikant erhöhte Cortisolantwort, 
welche bei Probanden mit komorbider MDD nicht  nachweisbar war. Analog 
zu dieser Beobachtung während einer künstlichen Stressreaktion könnte ein 
ähnlicher Effekt auf die basale Gesamtcortisolsekretion oder die CAR 
denkbar sein. Ein weiterer Faktor könnte der Zusammenhang zwischen der 
Höhe der Cortisolkonzentration mit dem Grad der Ausprägung der 
Erkrankungssymptomatik oder der Krankheitsdauer sein. In einer Studie von 
Van den Bergh & Van Calster (2009) wurden jugendliche Probanden mittels 
des Children`s Depression Inventory (CDI) in drei Gruppen (hohe depressive 
Symptomatik, moderate depressive Symptomatik, geringe depressive 
Symptomatik) eingeteilt und die Cortisolkonzentration im Speichel bestimmt 
(morgens, nachmittags, abends). Dabei zeigten Probanden mit einer hohen 
depressiven Symptomatik insgesamt höhere Cortisolkonzentrationen und 
einen flacheren Abfall dieser über den Tagesverlauf, verglichen mit 
Probanden moderater bzw. geringer depressiver Symptomatik. Auch für 
unterschiedliche Ausprägungen von Angststörungen wurden 
Zusammenhänge mit unterschiedlichen Cortisolkonzentrationen gesehen. 
Kallen et al. (2008) konnten bei Mädchen mit hohen Angstausprägungen 
einen signifikant niedrigeren Anstieg der Morgencortisolkonzentration 
nachweisen, verglichen mit Mädchen, welche nur geringe Angstlevel zeigten. 
Einige Autoren verweisen auch auf die Möglichkeit einer Veränderung der 
HPA-Achsen-Aktivität über den gesamten Krankheitsverlauf (Greaves- Lord 




später zu einer Downregulation der Glucokortikoidrezeptoren und somit zu 
erniedrigten peripheren Cortisolkonzentrationen führen. Eine differenzierte 
Untersuchung der einzelnen Erkrankungsformen innerhalb der INT wäre 
anzustreben. Bei geringen Fallzahlen war dies im Rahmen dieser Arbeit nicht 
möglich. Literaturkonform zeigten Kinder und Jugendliche mit 
externalisierenden Störungsbildern zwar einen Trend zu niedrigeren 
Morgencortisolwerten (Cortisol 1) und einen signifikant niedrigeren Peak 
(Cortisol 2) im Vergleich zu Probanden der INT und CTRL, die erwartete 
signifikant niedrigere AUCg und AINC (Hypothese 1b) konnten jedoch nicht 
beobachtet werden. Eine Erklärung hierfür könnte die geringe Probandenzahl 
in der externalisierenden Subgruppe (n= 17) sein, respektive im Vergleich zu 
den probandenstärkeren Subgruppen (CRTL n= 85; INT n= 35).  
4.2 Einfluss schlafbezogener Faktoren 
Entsprechend der aktuellen Studienlage wurde eine negative Korrelation 
zwischen den schlafbezogenen Faktoren Schlafdauer und Zeitpunkt des 
Erwachens sowie eine gerichtete Korrelation von Schlafqualität und Grad der 
Erholung (je schlechter, desto niedriger die Cortisolwerte) mit der AUCg bzw. 
der AINC erwartet. Während für die Schlafqualität und den Grad der 
Erholung kein Einfluss auf die Cortisolparameter gefunden werden konnte, 
erwiesen sich die Schlafdauer und der Zeitpunkt des Erwachens als 
deutliche Einflussfaktoren. Konform zu einer Studie von Räikkönen et al. 
(2010) wiesen Probanden mit einer Schlafdauer ≤9.3 Stunden für beide 
Cortisolparameter signifikant höhere Werte auf, im Vergleich zu Probanden 
mit einer Schlafdauer ≥9.4 Stunden. Auch der Zeitpunkt des Erwachens 
zeigte eine signifikante negative Korrelation mit der AUCg und der AINC. Je 
später der Proband erwachte, desto niedriger waren die beiden 
Cortisolparameter. Dass entgegen der anhand der Literatur gewonnen 




Parameter Schlafqualität und Grad der Erholung keinen Einfluss auf die 
Cortisolparameter zeigten, könnte in der Subjektivität der Parameter 
begründet sein, da die Datenerhebung in dieser Arbeit auf der 
Eigenprotokollierung der Probanden basierte. Um insgesamt die Qualität und 
Objektivität dieser Faktoren zu verbessern,  sollte die Erfassung 
schlafassoziierter Faktoren zum Beispiel mittels Actigraphie oder 
Polysomnographie erfolgen (Räikkönen et al., 2010).  
4.3 Einfluss von Geschlecht und Alter 
Geschlecht und Alter der Probanden erwiesen sich als starke 
Einflussfaktoren auf die basale Gesamtcortisolsekretion und die CAR. In 
allen Analysen wiesen Mädchen signifikant höhere Werte als Jungen auf. Als 
Erklärung für diese Beobachtung könnte der allgemein bekannte 
Entwicklungsvorsprung der Mädchen von durchschnittlich zwei Jahren 
dienen (Platje et al., 2013), da auch eine mit dem Alter bzw. zunehmenden 
Pubertätsstadien steigende basale Cortisolsekretion in vielen Studien gezeigt 
werden konnte (e.g. Kiess et al., 1995; Gunnar, Wewerka, Frenn, Long & 
Griggs, 2009). Dieser Alterszusammenhang konnte auch in dieser Arbeit 
nachgewiesen werden. Je älter die Probanden waren, desto höher war die 
gemessene basale Cortisolkonzentration. Obwohl in anderen Studien im 
Rahmen eines TSST auch ein Einfluss auf die Reaktivität der HPA- Achse 
gezeigt werden konnte (Gunnar, Wewerka, Frenn, Long & Griggs, 2009), war 
dieser Einfluss bezogen auf die CAR, welche ebenfalls ein Ausdruck der 
Reaktivität der HPA- Achse auf den Stimulus des Erwachens darstellt 





4.4 Einfluss der Interaktion signifikanter 
schlafbezogener Faktoren mit psychiatrischen 
Störungsbildern 
Da ein Zusammenhang zwischen depressiven Störungen und 
Schlafstörungen beschrieben wird (Webb, Cui, Titus, Fiske & Nadorff, 2017; 
Augustinavicius, Zanjani, Zakzanis & Shapiro, 2014) und für Menschen mit 
Schlafstörungen ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Depression 
angenommen wird (e.g. Harris et al., 2000), wurde ein signifikanter 
Interaktionseffekt für die internalisierende Diagnosegruppe und die 
signifikanten schlafassoziierten Faktoren Schlafdauer und Zeitpunkt des 
Erwachens auf die Cortisolparameter erwartet. Analog zum o.g. selektiven 
Einfluss der schlafassoziierten Faktoren konnte auch an dieser Stelle ein 
signifikanter Haupteffekt für die Schlafdauer und den Zeitpunkt des 
Erwachens gezeigt werden. Die Diagnosegruppe zeigte weder isoliert, noch 
als Interaktionseffekt einen signifikanten Einfluss auf die basale 
Gesamtcortisolsekretion oder die CAR. Auch an dieser Stelle muss die 
geringe Probandenzahl der Subgruppen als mögliche Erklärung fehlender 
Effekte herangezogen werden.  
4.5 Limitationen und Ausblick  
4.5.1 Stärken und Schwächen dieser Arbeit 
Eine besondere Stärke der vorliegenden Arbeit ist die sehr gute, detaillierte 
psychiatrische Phänotypisierung mittels K-SADS-PL, welche 
Diagnosestellungen nach DSM-IV und ICD-10 ermöglicht. Die Durchführung 
mit einer engen Bezugsperson erlaubt zwar eine genaue Zuordnung zu den 
Diagnosen, eine zusätzliche Durchführung mit den Probanden selbst wäre 
zur Berücksichtigung der kindlichen Sicht jedoch wünschenswert. Trotz der 




der relativ geringen Prävalenz im Kindes- und Jugendalter nicht möglich, 
größere Fallzahlen in den einzelnen Störungsbereichen zu erreichen. So 
gestaltete sich die Zusammensetzung der INT im Gegensatz zur EXT als 
sehr inhomogen. Eine getrennte Betrachtung von Subgruppen mit 
depressiven Störungen, Angststörungen sowie Mischformen wäre für 
künftige Studien zu empfehlen. Die große Altersspanne der untersuchten 
Probanden (8 bis 14 Jahre) ist einerseits als Stärke zu sehen, erstreckt sich 
aber über die Zeit des Pubertätseintrittes. Dieser Zeit kommt hinsichtlich der 
Inzidenz internalisierender Erkrankungen (Costello, Erkanli & Angold, 2006), 
sowie eine dem Einfluss auf die Basiscortisolsekretion (Kiess et al., 1995) 
und der HPA-Achsen-Reaktivität (Gunnar, Wewerka, Frenn, Long & Griggs, 
2009; Sumter, Bokhorst, Miers, Van Pelt und Westenberg, 2010) eine 
besondere Bedeutung zu. Trotz der großen Inhomogenität der 
Pubertätsstadien konnte eine vergleichbare Verteilung in den Subgruppen 
erreicht werden. Für einen Großteil der Probanden konnte die 
Speichelsammlung kontrolliert im stationären Setting durch geschulte 
Mitarbeiter durchgeführt werden, was ein hohes Maß an Compliance 
ermöglichte. Im ambulanten Setting konnte jedoch die Compliance nicht 
ausreichend kontrolliert werden. Die Probanden wurden zwar angehalten 
Compliancefehler zu notieren, dennoch konnten zum Beispiel eine inkorrekte 
Probensammlung oder die falsche Lagerung der Proben nicht verlässlich 
nachvollzogen werden. Das Studiensetting (stationär vs. ambulant) wurde 
explorativ in den Analysen betrachtet, zeigte jedoch keinen signifikanten 
Effekt und ist daher in dieser Arbeit nicht dargestellt. Eine weitere 
nennenswerte Stärke der vorliegenden Arbeit ist die Bestimmung des 
Speichelcortisols mittels LC-MS/MS, welcher im Vergleich mit dem 
Immunoassay eine höhere Spezifität bietet, die getrennte Messung zum 
Beispiel von Cortisol und Cortison ermöglicht und somit zu einer exakteren 




Kritikpunkt der Arbeit stellt die rein subjektive Einschätzung schlafbezogener 
Einflussfaktoren dar, die auf Eigenprotokollierung durch die Probanden 
beruht. An dieser Stelle sollte die objektive Messung mittels Actigraphie oder 
Polysomnographie erfolgen (Räikkönen et al., 2010).   
4.5.2 Ausblick 
Der Zusammenhang zwischen einer HPA-Achsen-Dysregulation und 
verschiedenen kinder- und jugendpsychiatrischen Störungsbildern sowie die 
Frage, ob diese als Ursache oder Folge gesehen werden kann, kann aktuell 
nicht beurteilt werden. Die Studienlage zu diesem Zusammenhang ist sehr 
inhomogen. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen internalisierenden 
oder externalisierenden Störungsbildern und einer HPA-Achsen- 
Dysregulation im Sinne einer erhöhten oder erniedrigten 
Basalcortisolsekretion oder CAR konnte auch in dieser Arbeit nicht 
nachgewiesen werden. Die Interpretation einer HPA-Achsen-Dysregulation 
als diagnostischer Marker für kinder- und jugendpsychiatrischen 
Störungsbildern sollte daher kritisch betrachtet werden. Kofaktoren wie 
Geschlecht und Alter des Probanden sowie Schlafdauer und Zeitpunkt des 
Erwachens scheinen sowohl die basale Cortisolsekretion, als auch die CAR 
in signifikantem Maße zu beeinflussen. Um die Rolle der HPA-Achsen- 
Funktion im Rahmen psychiatrischer Störungsbilder weiter zu erforschen, 
sollte in zukünftigen Studien sorgfältig bezüglich der Kofaktoren Geschlecht 
und Alter, und/ oder Pubertätsstatus sowie für schlafbezogene Faktoren wie 
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Ziel dieser Arbeit war es zu analysieren, inwiefern sich die 
Basalcortisolsekretion sowie die Cortisol Awakening Response bei Kindern 
und Jugendlichen mit internalisierenden oder externalisierenden 
Störungsbildern von gesunden Kindern und Jugendlichen unterscheiden. 
Außerdem sollte der Einfluss schlafbezogener Faktoren wie Schlafdauer, 
Zeitpunkt des Erwachens, Grad der Erholung und Schlafqualität auf die 
Basalcortisolsekretion und die Cortisol Awakening Response untersucht 




konnten 85 Probanden der gesunden Kontrollgruppe, 35 Probanden der 
internalisierenden Subgruppe und 17 Probanden der externalisierenden 
Subgruppe zugeordnet werden. Die Diagnosestellung für die 
Subgruppenzuordnung erfolgte durch ein teilstrukturiertes, klinisches 
Elterninterview, dem K-SADS-PL. Die Sammlung der Speichelproben 
erfolgte ambulant durch die Probanden selbst, stationär durch einen 
geschulten Mitarbeiter, an drei Tagen (Montag, Mittwoch und Freitag) 
innerhalb einer Woche, zu jeweils drei definierten Zeitpunkten: Unmittelbar 
nach dem Erwachen, 30 Minuten  nach der ersten Speichelprobe  sowie eine 
halbe Stunde vor dem Zubettgehen. Daten zu den schlafbezogenen Faktoren 
wurden anhand eines selbstentwickelten Fragebogens erhoben, welcher 
über eine subjektive Selbsteinschätzung durch die Probanden selbst die 
Parameter Schlafdauer, Häufigkeit des nächtlichen Erwachens, 
Schlafqualität und Grad der Erholung erfasst. Die Messung des 
Speichelcortisols erfolgte durch das Institut für Laboratoriumsmedizin, 
Klinische Chemie und Molekulare Diagnostik der Universitätsklinik Leipzig 
mittels LC-MS/MS. Es wurde mittels multivariater Varianzanalyse 
(MANOVAS) überprüft, inwiefern sich die Basalcortisolsekretion (AUCg) und 
die Cortisol Awakening Response (AINC) von Kindern und Jugendlichen mit 
internalisierenden oder externalisierenden Störungsbildern von gesunden 
Kindern und Jugendlichen unterscheiden und ob ein Zusammenhang der 
schlafbezogenen Faktoren mit der HPA- Achsen-Aktivität existiert. Es wurde 
stets auf die Kofaktoren Alter und Geschlecht kontrolliert. Dabei zeigte die 
Diagnosegruppe keinen signifikanten Einfluss auf die AUCg oder die AINC. 
Die Schlafdauer erwies sich als starker Einflussfaktor sowohl auf die AUCg, 
als auch auf die AINC, wobei Kinder und Jugendliche mit einer kürzeren 
Schlafdauer für beide Faktoren signifikant höhere Werte im Vergleich zu 
Kindern und Jugendlichen mit einer längeren Schlafdauer aufwiesen. Auch 




der AUCg und der AINC. Früheres Erwachen war mit höheren Werten 
assoziiert. Sowohl die Schlafqualität, als auch der Grad der Erholung lassen 
keinen Einfluss auf die AUCg und die AINC erkennen. Ein Interaktionseffekt 
zwischen den Diagnosegruppen und schlafassoziierter Faktoren konnte nicht 
gezeigt werden. Das Geschlecht zeigte sich als starker Einflussfaktor auf die 
AUCg und die AINC, wobei Mädchen signifikant höhere Werte aufweisen als 
Jungen. Das Alter zeigt einen signifikanten Einfluss auf die AUCg, wobei 
ältere Probanden höhere Werte aufweisen. Ein signifikanter Zusammenhang 
zwischen Alter und CAR zeigt sich nicht. In Zusammenschau sollte die 
Interpretation einer HPA- Achsen-Dysregulation als diagnostischer Marker für 
psychiatrische Erkrankungen kritisch betrachtet werden. Kofaktoren wie 
Geschlecht und Alter des Probanden sowie Schlafdauer und Zeitpunkt des 
Erwachens scheinen sowohl die basale Cortisolsekretion, als auch die CAR 
in signifikantem Maße zu beeinflussen und sollten in zukünftigen Studien zur 
Rolle der HPA-Achsen-Funktion im Rahmen psychiatrischer Störungsbilder 














Abbildung 1: Regelkreis der Cortisolsekretion ______________________ 4 
Abbildung 2: Durchschnittliche Cortisolkonzentration nach dem Erwachen 6 
Abbildung 3: Ablauf der Speichelprobensammlung _________________ 28 
Abbildung 4: Tagesvergleich der Cortisolindices ___________________ 38 
Abbildung 5: Tagesprofil der Cortisolkonzentration im Subgruppenvergleich
 ___________________________________________________________ 40 
Abbildung 6: Vergleich der AINC zwischen kurzer/mittlerer und langer 
Schlafdauer _________________________________________________ 49 
Abbildung 7: Vergleich der AUCg zwischen kurzer/mittlerer und langer 

















Tabelle 1: Übersicht über die gängigen Cortisolindices _______________ 12 
Tabelle 2: Kriterien der Subgruppenzuordnung _____________________ 27 
Tabelle 3: Beschreibung deskriptiver Variablen der Gesamtstichprobe und 
der diagnostischen Subgruppen _________________________________ 37 
Tabelle 4: Deskriptive Übersicht der Cortisolwerte __________________ 41 
Tabelle 5: Bildung neuer Subgruppen der schlafbezogenen Faktoren ___ 43 
Tabelle 6: Gruppierung der Probanden nach Schlafdauer und Darstellung 
etwaiger Gruppenunterschiede bezüglich Alter, Geschlecht und 
Pubertätsstatus  ______________________________________________ 45 
Tabelle 7: Gruppierung der Probanden nach Schlafqualität und Darstellung 
etwaiger Gruppenunterschiede bezüglich Alter, Geschlecht und 
Pubertätsstatus ______________________________________________ 46 
Tabelle 8: Gruppierung der Probanden nach Grad der Erholung und 
Darstellung etwaiger Gruppenunterschiede bezüglich Alter, Geschlecht und 
Pubertätsstatus ______________________________________________ 47 
Tabelle 9: Rangkorrelation der schlafbezogenen Variablen                                                                             
 ___________________________________________________________ 48 
Tabelle 10: Ergebnisdarstellung der MANOVAs zum Zusammenhang 











Achenbach, T. M. (1991). Integrative Guide for the 1991 CBCL 4-18, YSR, 
and TRF Profiles. Burlington, VT: University of Vermont Department of 
Psychiatry. 
 
Alink, L.R.A., van Ijzendoorn, M.H., Bakermans- Kranenburg, M.J., Mesman, 
J., Juffer, F., Koot, H. M. (2008). Cortisol and Externalizing Behavior in 
Children and Adolescents: Mixed Meta- Analytic Evidence for the 
Inverse Relation of Basal Cortisol and Cortisol Reactivity With Externalizing 
Behavior. Developmental Psychobiology, 50(5), 427- 50. 
 
Augustinavicius, J.L.S., Zanjani, A., Zakzanis, K.K., Shapiro, C.M. (2014). 
Polysomnographic features of early- onset depression: A meta- analysis. 
Journal of Affective Disorders 158, 11- 18. 
 
Backhaus, J., Junghans K., Hohagen, F. (2004). Sleep disturbances are 
correlated with decreased morning awakening salivary cortisol. 
Psychoneuroendocrinology, 29, 1184- 1191. 
 
Bae, Y.J., Gaudl, A., Jaeger, S., Stadelmann, S., Hiemisch, A., Kiess, W., 
Willenberg, A., Schaab, M., von Klitzing, K., Thiery, J., Ceglarek, U., Döhnert, 
M., Kratzsch, J. (2015). Immunoassay or LC- MS/MS fort he measurement of 
salivary cortisol in children? Clinical Chemistry and Laboratory Medicine 
54(5), 811-822.  
 
Bae, Y.J., Stadelmann, S., Klein, A.M., Jaeger, S., Hiemisch, A., Kiess, W., 
Ceglarek, U., Gaudl, A., Schaab, M., von Klitzing, K., Thiery, J., Kratzsch, J., 
Döhnert, M. (2015). The hyporeactivity of salivary cortisol at stress test 
(TSST- C) in children with internalizing or externalizing disorders is 
contrastively associated with α- amylase. Journal of Psychiatric Research 71, 
78- 88. 
 
Beaton, E.A., Schmidt, L.A., Ashbaugh, A.R., Santesso, D.L., Antony, M.M., 
McCabe, R.E., Segalowitz, S.J., Schulkin, J. (2006). Low salivary cortisol 
levels among socially anxious young adults: Preliminary evidence from a 
selected and a non- selected sample. Personality and Individual Differences, 
41, 1217-1228. 
 
Brooks- Gunn, J., Warren, M.P., Rosso, J., Gargiulo, J. (1987). Validity of 






Buijs, R.M., van Eden, C.G., Goncharuk, V.D., Kalsbeek, A. (2003). The 
biological clock tunes the organs of the body: timing by hormones and 
the autonomic nervous system. Journal of Endocrinology, 177, 17–26. 
Buske-Kirschbaum, A., Jobst, S., Wustmans, A., Kirschbaum, C., Rauh, 
W., & Hellhammer, D. (1997). Attenuated free cortisol response to 
psychosocial stress in children with atopic dermatitis.  
Psychosomatic Medicine, 59(4), 419–26. 
 
Carrasco, G.A., van de Kar, L.D. (2003). Neuroendocrine pharmacology of 
stress. European Journal of Pharmacology, 463, 235- 272. 
Ceglarek, U., Werner, M., Kortz, L., Körner, A., Kiess, W., Thiery, J., 
Kratzsch, J. (2010). Preclinical challenges in steroid analysis of human 
samples. The Journal of Steroid Biochemistry and Molecular Biology, 121, 
505- 512. 
 
Chida, Y., Steptoe, A. (2008). Cortisol awakening response and 
psychosocial factors: A systematic review and meta- analysis. 
Biological Psychology, 80, 265- 278. 
 
Chrousos, G.P., Kino, T., Charmandari, E. (2009). Evaluation of the 
Hypothalamic- Pituitary- Adrenal Axis Function in Childhood and 
Adolescence. Neuroimmunomodulation, 16, 272- 283. 
Cohen, J. R., Young, J. F., Gibb, B. E., Hankin, B. L., & Abela, J. R. Z. 
(2014). Why are anxiety and depressive symptoms comorbid in youth? A 
multi-wave, longitudinal examination of competing etiological models. Journal 
of Affective Disorders, 161, 21–29.  
 
Costello, E. J., Erkanli, A., & Angold, A. (2006). Is there an epidemic of child 
or adolescent depression? Journal of Child Psychology and Psychiatry, and 
Allied Disciplines, 47(12), 1263–1271.  
 
Delmo, C., Weiffenbach, O., Gabriel, M., Stadler, C., & Poustka, F. (2001). 
Kiddie-Sads-Present and Lifetime Version (K-SADS-PL). 
 
Dockray, S., Bhattacharyya, M.R., Molloy, G.J., Steptoe, A. (2008). The 
cortisol awakening response in relation to objective and subjective measures 
of waking in the morning. Psychoneuroendocrinology, 33, 77- 82. 
Doom, J.R., Gunnar, M.R. (2013). Stress physiology and developmental 
psychopathology: past, present and future. Development and 




Dorn, L.D., Kolko, D.J., Susman, E.J., Huang, B., Stein, H., Music, E., 
Bukstein, O. G. (2009). Salivary gonadal and adrenal hormone 
differences in boys and girls with and without disruptive behavior disorders: 
Contextual variants. Biological Psychology, 81, 31- 39. 
 
Duke, P.M., Litt, I.F., Gross, R.T. (1980). Adolescents’ self-assessment of 
sexual maturation. Pediatrics, 66(6), 918- 920. 
 
Edwards, S., Clow, A., Evans, P., Hucklebridge, F. (2001). Exploration of the 
awakening cortisol response in relation to diurnal cortisol secretory activity. 
Life Sciences, 68, 2093- 2103. 
Feder, A., Coplan, J.D., Goetz, R.R., Mathew, S.J., Pine, D.S., Dahl, R.E., 
Ryan, N.D., Greenwald, S., Weissman, M. M. (2004). Twenty-Four-
Hour Cortisol Secretion Patterns in Prepubertal Children with Anxiety or 
Depressive Disorders. Biological Psychiatry, 56, 198-204. 
 
Fekedulegn, D.B., Andrew, M.E., Burchfiel, C.M., Violanti, J.M., Hartley, 
T.A., Charles, L.E., Miller, D.B. (2007). Area Under the Curve and Other 
Summary Indicators of Repeated Waking Cortisol Measurements. 
Psychosomatic Medicine, 69, 651- 659. 
Fries, E., Dettenborn, L., Kirschbaum, C. (2009). The cortisol awakening 
response (CAR): Facts and future directions. International Journal of 
Psychophysiology, 72, 67- 73. 
 
Fries, E., Hesse, J., Hellhammer, J., Hellhammer, D.H. (2005). A new view 
on hypocortisolism. Psychoneuroendocrinology, 30, 1010- 1016. 
Fuchs, M., Bösch, A., Hausmann, A., Steiner, H. (2013). «The child is father 
of the man» - review of literature on epidemiology in child and adolescent 
psychiatry. Zeitschrift Für Kinder- Und Jugendpsychiatrie Und 
Psychotherapie, 41(1), 45–55; quiz 56–57. 
 
Gall, S. L., Abbott-Chapman, J., Patton, G. C., Dwyer, T., & Venn, A. (2010). 
Intergenerational educational mobility is associated with cardiovascular 
disease risk behaviours in a cohort of young Australian adults: The Childhood 
Determinants of Adult Health (CDAH) Study. BMC Public Health, 10, 55. 
 
Goodman, R. (1997). The Strengths and Difficulties Questionnaire: a 
research note. Journal of Child Psychology and Psychiatry, and Allied 





Goodyer, I., Herbert, J., Moor, S., Altham, P. (1991). Cortisol hypersecretion 
in depressed school- aged children and adolescents. Psychiatry 
Research, 37, 237- 244. 
 
Greaves- Lord, K., Ferdinand, R.F., Oldehinkel, A.J., Sondeijker, F.E.P.L., 
Ormel, J., Verhulst, F.C. (2007). Higher cortisol awakening response in 
young adolescents with persistent anxiety problems. Acta Psychiatrica 
Scandinavica, 116, 137- 144. 
 
Greaves- Lord, K., Huizink, A.C., Oldehinkel, A.J., Ormel, J., Verhulst, F.C., 
Ferdinand, R.F. (2009). Baseline cortisol measures and 
development pathways of anxiety in early adolescence. Acta Psychiatrica 
Scandinavica, 120, 178- 186. 
 
Griefahn, B., Robens, S. (2011). Cortisol awakening response – Are 
sampling delays of 15 minutes acceptable?. International Journal of 
Psychophysiology, 82, 202- 205. 
Gunnar, M.R., Vazquez, D.M. (2001). Low cortisol and a flattening of 
expected daytime rhythm: potential indices of risk in human development. 
Development and Psychopathology, 13(3), 515- 538. 
 
Gunnar, M.R., Wewerka, S., Frenn, K., Long, J.D., Griggs, C. (2009). 
Developmental changes in hypothalamus– pituitary–adrenal activity over the 
transition to adolescence: Normative changes and associations with 
puberty. Development and Psychopathology, 21, 69– 85. 
Harris, T.O., Borsanyi, S., Messari, S., Stanford, K., Cleary, S.E., Shiers, 
H.M., Brown, G.W., Herbert, J. (2000). Morning cortisol as a risk factor for 
subsequent major depressive disorder in adult women. The British Journal of 
Psychiatry, 177, 505- 510. 
 
Harris, A., Ursin, H., Murison, R., Eriksen, H.R. (2007). Coffee, stress and 
cortisol in nursing staff. Psychoneuroendocrinology, 32, 322- 330. 
Hellhammer, J., Fries, E., Schweisthal, O.W., Schlotz, W., Stone, A.A., 
Hagemann, D. (2006). Several daily measurements are necessary to reliably 
assess the cortisol rise after awakening: State- and trait components. 
Psychoneuroendocrinology, 32, 80- 86. 
Ihle, W., Esser, G. (2002). Epidemiologie psychischer Störungen im Kindes- 





Jessop, D.S., Turner- Cobb, J.M. (2008). Measurement and meaning of 
salivary cortisol: A focus on health and disease in children. Stress, 11(1), 1–
14. 
 
Juster, R.P., McEwen, B.S., Lupien, S.J. (2010). Allostatic load biomarkers 
of chronic stress and impact on health and cognition. Neuroscience & 
Biobehavioral Reviews 35, 2- 16. 
 
Kagan, J., Reznick, J.S., Snidman, N. (1987). The physiology and 
psychology of behavioral- inhibition in children. Child Development, 58, 
1459- 1473. 
 
Kallen, V.L., Tulen, J.H.M., Utens, E.M.W. J., Treffers, P.D.A., De Jong, 
F.H., Ferdinand, R.F. (2008). Associations between HPA axis 
functioning and level of anxiety in children and adolescents with an anxiety 
disorder. Depression and Anxiety, 25, 131- 141. 
 
Kaufman, J., Birmaher, B., Brent, B., Rao, U., & Ryan, N. D. (1996). Kiddie-
Sads-Present and Lifetime Version (K-SADS-PL). The Department of 
Psychiatry, University of Pittsburgh School of Medicine. 
 
Kiess, W., Meidert, A., Dressendörfer, R. A., Schriever, K., Kessler, U., 
König, A., Schwarz, H. P., Strasburger, C. J. (1995). Salivary cortisol levels 
throughout childhood and adolescence: Relation with age, pubertal stage, 
and weight. Pediatric Research, 37(4, Pt 1), 502–506. 
 
Kirschbaum, C., Pirke, K.M., Hellhammer, D.H. (1993). The ‘Trier Social 
Stress Test’—a tool for investigating psychobiological stress responses in 
a laboratory setting. Neuropsychobiology, 28(1-2), 76- 81. 
Klasen, H., Woerner, W., Rothenberger, A., & Goodman, R. (2003). [German 
version of the Strength and Difficulties Questionnaire (SDQ-German)--
overview and evaluation of initial validation and normative results]. Praxis Der 
Kinderpsychologie Und Kinderpsychiatrie, 52(7), 491–502. 
 
Knutsson, U., Dahlgren, J., Marcus, C., Rosberg, S., Brönnegård, M., 
Stierna, P., Albertsson- Wikland, K.. (1997). Circadian cortisol rhythms in 
healthy boys and girls: Relationship with age, growth, body composition, and 






Kudielka, B.M., Broderick, J.E., Kirschbaum, C. (2003). Compliance With 
Saliva Sampling Protocols: Electronic Monitoring Reveals Invalid 
Cortisol Daytime Profiles in Noncompliant Subjects. Psychosomatic 
Medicine, 65, 313–319. 
Kudielka, B.M., Gierens, A., Hellhammer, D.H., Wüst, S., Scholtz, W. 
(2012). Salivary Cortisol in Ambulatory Assessment- Some Dos, Some 
Don’ts, and Some Open Questions. Psychosomatic Medicine, 74, 418- 431. 
Lopez- Duran, N.L., Kovacs, M., George, C.J. (2009). Hypothalamic- 
pituitary- adrenal axis dysregulation in depressed children and adolescents: 
A meta- analysis. Psychoneuroendocrinology, 34, 1272- 1283. 
 
Maes, M., Calabrese, J., Meltzer, H.Y. (1994). The relevance of the in- 
versus outpatient status for studies on HPA- axis in depression: 
spontaneous hypercortisolism is a feature of major depression inpatients 
and not of major depression per se. Progress in 
Neuropsychopharmacology and Biological Psychiatry, 18(3), 503- 517. 
Matchock, R.L., Dorn, L.D., Susman, E.J. (2007). Diurnal and seasonal 
cortisol, testosterone, and DHEA rhythms in boys and girls during puberty. 
Chronobiology International, 24(5), 969- 990. 
 
Michels, N., Sioen, I., De Vriendt, T., Huybrechts, I., Vanaelst, B., De 
Henauw, S. (2012). Children’s Morning and Evening Salivary Cortisol: 
Pattern, Instruction Compliance and Sampling Confounders. Hormone 
Research in Paediatrics, 77, 27–35. 
 
Netherton, C., Goodyer, I., Tamplin, A., Herbert, J. (2004). Salivary cortisol 
and dehydroepiandrosterone in relation to puberty and gender. 
Psychoneuroendocrinology, 29, 125- 140. 
Okun, M.L., Krafty, R.T., Buysse, D.J., Monk, T.H., Reynolds III, C.F., 
Begley, A., Hall, M. (2010). What constitutes too long of a delay? Determining 
the cortisol awakening response (CAR) using self- report and PSG- 
assessed wake time. Psychoneuroendocrinology, 35, 460- 468. 
Oosterlaan, J., Geurts, H.M., Knol, D.L., Sergeant, J.A. (2005). Low basal 
salivary cortisol is associated with teacher- reported symptoms of 






Pesonen, A.K., Kajantie, E., Heinonen, K., Pyhälä, R., Lahti, J., Jones, A., 
Matthews, K.A., Eriksson, J.G., Strandberg, T., Räikkönen, K. (2012). Sex-
specific associations between sleep problems and hypothalamic—
pituitary—adrenocortical axis activity in children. Psychoneuroendocrinology, 
37, 238—248. 
Petermann, F., Döpfner, M. & Schmidt, M. H. (2001). Aggressiv- dissoziale 
Störungen. In M. Döpfner, G. Lehmkuhl & F. Petermann (Hrsg.), Leitfaden 
Kinder- und Jugendpsychotherapie (Band 3). Göttingen: Hogrefe. 
 
Platje, E., Vermeiren, R.R.J.M., Branje, S.J.T., Doreleijers, T.A.H., Meeus, 
W.H.J., Koot, H.M., Frijns, T., van Lier, P.A.C., Jansen, L.M.C. (2013). 
Long- term stability of the cortisol awakening response over adolescence. 
Psychoneuroendocrinology, 38, 271- 280. 
Pompa, A., Doreleijers, T.A.H., Jansen, L.M.C., Van Goozen, S.H.M., Van 
Engeland, H., Vermeiren, R. (2007). The diurnal cortisol cycle in 
delinquent male adolescents and normal controls. 
Neuropsychopharmacology, 32, 1622- 1628. 
 
Pompa, A., Jansen L.M.C., Vermeiren, R., Steiner, H., Raine, A., Van 
Goozen, S.H.M., Van Engeland, H., Doreleijers, T.A.H. (2006). 
Hypothalamus pituitary adrenal axis and autonomic activity during stress in 
delinquent male adolescents and controls. Psychoneuroendocrinology, 31, 
948- 957. 
 
Prüssner, J.C., Wolf, O.T., Hellhammer, D.H., Buske- Kirschbaum, A., von 
Auer, K., Jobst, S., Kaspers, F., Kirschbaum, C. (1997). Free cortisol levels 
after awakening: a reliable biological marker for the assessment of 
adrenocortical activity. Life Sciences, 61, 2539- 2549. 
Prüssner, J.C., Kirschbaum, C., Meinlschmid, G., Hellhammer, D.H. (2003). 
Two formulas for computation of the area under the curve represent 
measures of total hormone concentration versus time-dependent 
change. Psychoneuroendocrinology, 28, 916– 931. 
Räikkönen, K., Matthews, K.A., Pesonen, A.K., Pyhälä, R., Paavonen, E.J., 
Feldt, K., Jones, A., Phillips, D.I.W., Seckl, J.R., Heinonen, K., Lahti, J., 
Komsi, N., Anna-Liisa Järvenpää, A. L., Eriksson, J.G., Strandberg, T.E., 
Kajantie, E. (2010). Poor Sleep and Altered Hypothalamic-Pituitary- 
Adrenocortical and Sympatho-Adrenal-Medullary System Activity in 





Rain, A., Reynolds, C., Venables, P.H., Mednick, S.A., Farrington, D.P. 
(1996). Fearlessness, Stimulation- Seeking, and Large Body Size al 
Age 3 Years as Early Predispositions to Childhood Aggression at Age 11 
Years. Archives of General Psychiatry, 55, 745- 751. 
 
Rapkin, A. J., Tsao, J. C. I., Turk, N., Anderson, M., Zeltzer, L. K. (2006). 
Relationships among self-rated tanner staging, hormones, and psychosocial 
factors in healthy female adolescents. Journal of Pediatric and Adolescent 
Gynecology, 19(3), 181–187. 
 
Ravens- Sieberer, U., Will, N., Bettge, S., Erhart, M. (2007). Psychische 
Gesundheit von Kindern und Jugendlichen in Deutschland. Ergebnisse aus 
der BELLA- Studie im Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS). 
Bundesgesundheitsblatt Gesundheitsforschung Gesundheitsschutz, 50, 871-
878. 
 
Read, G.F., Walker, R.F., Wilson, D.W., Griffiths, K. (1990). Steroid Analysis 
in Saliva for the Assessment of Endocrine Function. Annals of the 
New York Academy of Sciences, 595, 260- 274. 
Rosmalen, J.G.M., Oldehinkel, A.J., Ormel, J., de Winter, A.F., Buitelaar, 
J.K., Verhulst, F.C. (2005). Determinants of salivary cortisol levels in 
10- 12 year old children; a population- based study of individual differences. 
Psychoneuroendocrinology, 30, 483- 495. 
Rotenberg, S., McGrath, J.J., Roy- Gagnon, M.H., Tu, M.T. (2012). Stability 
of the diurnal cortisol profile in children and adolescents. 
Psychoneuroendocrinology, 37, 1981- 1989. 
Sass, H., Wittchen H.- U., Zaudig, M., Houben, I. (2003). Diagnostisches und 
Statistisches Manual Psychischer Störungen. Textrevision (DSM-IV-TR). 
Übersetzt nach der Textrevision der vierten Auflage des Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders der American Psychiatric Association. 
Göttingen: Hogrefe. 
 
Scheer, F.A.J.L., Van Paassen, B., Van Montfrans, G.A., Fliers, E., Van 
Someren, E.J.W., Van Heerikhuize, J.J., Buijs, R.M. (2002). Human 
basal cortisol levels are increased in hospital compared to home setting. 
Neuroscience Letters, 333, 79- 82. 
 
Schlotz, W., Hellhammer, J., Schulz, P., Stone, A.A. (2004). Perceived Work 
Overload and Chronic Worrying Predict Weekend–Weekday Differences in 





Schmidt, R.F., Lang, F., Heckmann, M. (2011). Physiologie des Menschen 
mit Pathophysiologie (29. Auflage). Berlin, Heidelberg: Springer Berlin 
Heidelberg. 
 
Stadelmann, S., Jaeger, S., Matuschek, T., Bae, Y.J., von Klitzing, K., Klein, 
A.M., Döhnert, M. (2018). Endocrinological and subjective stress response in 
children with depressive, anxiety, or externalizing disorders. Development 
and Psychopathology, 30(2), 605- 622. 
 
Steptoe, A., Cropley, M., Griffith, J., Kirschbaum, C. (2000). Job Strain and 
Anger Expression Predict Early Morning Elevations in Salivary Cortisol. 
Psychosomatic Medicine, 62, 286- 292. 
 
Sumter, S.R., Bokhorst, C.L., Miers, A.C., Van Pelt, J., Westenberg, P.M. 
(2010). Age and puberty differences in stress responses during a public 
speaking task: Do adolescents grow more sensitive to social evaluation? 
Psychoneuroendocrinology, 35, 1510- 1516. 
Takai, N., Yamaguchi, M., Aragaki, T., Eto, K., Uchihashi, K., Nishikawa, Y. 
(2004). Effect of psychological stress on the salivary cortisol and 
amylase levels in healthy young adults. Archives of Oral Biology, 49, 963- 
968. 
 
VanBruggen, M.D., Hackney, A.C., McMurray, R.G., Ondrak, K.S. (2011). 
The relationship between serum and salivary cortisol levels in response to 
different intensities of exercise. International Journal of Sports 
Physiology and Performance, 6(3), 396- 407. 
Van den Bergh, B.R.H., Van Calster, B. (2009). Diurnal cortisol profiles and 
evening cortisol in post- puberty adolescents scoring high on the Children`s 
Depression Inventory. Psychoneuroendocrinology, 34, 791-794. 
 
Van West, D., Claes, S., Sulon, J., Deboutte, D. (2008). Hypothalamic- 
pituitary- adrenal reactivity in prepubertal children with social phobia. 
Journal of Affective Disorders, 111, 281- 290. 
 
Webb, C.A., Cui, R., Titus, C., Fiske, A., Nadorff, M.R. (2017). Sleep 
Disturbance , Activities of Daily Living and Depressive Symptoms among 
older Adults. Clinical Gerontologist, 11, 1- 9. 
 






Wilhelm, I., Born, J., Kudielka, B.M., Schlotz, W., Wüst, S. (2007). Is the 
cortisol awakening rise a response to awakening? 
Psychoneuroendocrinology 32, 358– 366. 
Woerner, W., Becker, A., & Rothenberger, A. (2004). Normative data and 
scale properties of the German parent SDQ. European Child & Adolescent 
Psychiatry, 13 Suppl 2, II3–II10. 
 
Wright, C.E., Steptoe, A. (2005). Subjective socioeconomic position, gender 
and cortisol response to waking in an elderly population. 
Psychoneuroendocrinology, 30, 582- 590. 
Wüst, S., Federenko, I., Hellhammer, D.H., Kirschbaum, C. (2000a). Genetic 
factors, perceived chronic stress, and the free cortisol response to 
awakening. Psychoneuroendocrinology, 25, 707- 720. 
 
Wüst, S., Wolf, J., Hellhammer, D.H., Federenko, I., Schommer, N., 
Kirschbaum, C. (2000b). The cortisol awakening response- normal values 
and confounds. Noise Health, 2, 79- 88. 
Yoon, K.L., Joormann, J. (2012). Stress reactivity in social anxiety disorder 
with and without comorbid depression. Journal of Abnormal Psychology, 
121(1), 250- 255.  
 
Young, R., Sweeting, H., West, P. (2012). Associations between DSM-IV 
diagnosis, psychiatric symptoms and morning cortisol levels in a 
community sample of adolescents. Social Psychiatry and Psychiatric 













9.1 Fragebogen zum Pubertätsstatus 
 








































Zuordnung des körperlichen Entwicklungsstadiums zu einem Bild der 
Körperzeichnungen  
 
Kreuze das Bildchen an, welches dir am ähnlichsten sieht.  
 
 
Die Brüste sind flach.  
 
 
Die Brüste wölben sich leicht.  
 
 
Die Brüste wölben sich stärker als auf Bild II.  
 
 
Die Brustwarze und der Warzenhof heben sich von der Brust ab.  
 
 
Der Warzenhof bildet wieder eine Ebene mit der Brust.  





Keine Behaarung.  
 
 
Wenige flaumige Haare.  
 
 
Haare werden kräftiger und deutlich mehr.  
 
 
Haare breiten sich noch nicht über die Oberschenkel aus.  
 
 
Haare breiten sich über die Oberschenkel aus.  
 
Unterstreiche bitte die zu dir am besten passende Antwort (nur eine Antwort). 
"Wie steht es mit den körperlichen Veränderungen bei dir im Vergleich zu der 
körperlichen Entwicklung bei den anderen Mädchen?"  




Zuordnung des körperlichen Entwicklungsstadiums zu einem Bild der 
Körperzeichnungen  
Kreuze das Bildchen an, welches dir am ähnlichsten sieht.  
 
Hoden und Penis sind genauso groß wie in jüngerem Alter.  
 
 
Hoden und Penis sind ein bisschen größer.  
 
 
Der Penis ist länger und der Hoden größer.  
 
 
Der Penis ist länger und breiter und der Hoden dunkler und größer als in Bild III.  
 
 









Keine Haare.  
 
 
Wenige flaumige Haare. 
 
 
Haare werden kräftiger und deutlich mehr.  
 
 
Die Haare breiten sich noch nicht über die  
Oberschenkel aus.  
 
 
Die Haare breiten sich über die Oberschenkel aus.  
 
Unterstreiche bitte die zu dir am besten passende Antwort (nur eine Antwort).  
 
"Wie steht es mit den körperlichen Veränderungen bei dir im Vergleich zu der 
körperlichen Entwicklung bei den anderen Jungen?"  
 





Liebe(r) _____________, liebe Eltern,  
 ID/SIC_____________________ 
im Rahmen unser Studie LIFE CHILD Psychische Entwicklung / Depression 
möchten wir unter anderem Speichelproben sammeln, um biologische 
Stressmerkmale (Cortisol) im Alltag zu untersuchen. Hierfür ist es wichtig, dass die 
Proben zu festgelegten Zeiten erfolgen und die Abnahmebedingungen genau 
dokumentiert werden. 
 
Bitte achten Sie besonders auf Folgendes:  
 die erste Probe sollte möglichst direkt nach dem Aufwachen erfolgen 
 nach Entnahme der ersten Probe bitte nicht wieder hinlegen, sondern 
aufstehen 
 ½ Stunde vor der Speichelprobe bitte nicht essen, trinken oder Zähne putzen 
(d.h. also auch nicht morgens zwischen den beiden Proben!) 
 ca. 2 Min. auf den Wattestäben kauen und anschließend das Röhrchen sofort 
in der Kapsel verschließen 
 Proben/ Kapsel im Kühlschrank lagern 
 
Bitte beachten Sie, dass die unten folgenden Fragen immer direkt nach dem 
Aufwachen vom Kind/ Jugendlichen beantwortet werden müssen! 
 
Sollte es zu Abweichungen kommen (z.B. Kind schon vorher wach; hat doch 
zwischendurch Zähne geputzt; Zeitabstände konnten nicht genau eingehalten werden 
usw.), möchten wir Sie bitten, dieses offen und ehrlich zu dokumentieren, damit wir 
es bei der Datenauswertung berücksichtigen können! 
 
Für Rückfragen stehen wir Ihnen natürlich gerne zur Verfügung 
 
Das LIFE CHILD Psychische Entwicklung / Depression Team 
Leipziger Forschungszentrum für Zivilisationserkrankungen – LIFE  
Philipp-Rosenthal-Str. 27  
04103 Leipzig 




1. Tag = Montag   Datum:_____________      
ID/SIC___________________ 
 
Speichelprobe 1 (direkt nach dem Aufstehen):                  gemacht   nein  ja, 
Uhrzeit:______ 
 Kind wurde geweckt           Kind war bereits wach 
Speichelprobe 2 (½ Stunde nach dem Aufstehen):            gemacht   nein  ja, 
Uhrzeit:______ 





Fragen an das Kind / den Jugendlichen (bitte morgens ausfüllen): 
1. Wann bist du gestern eingeschlafen? Um                      Uhr. 
2. Bist du während der Nacht wach geworden? Wenn ja, wie oft bist du 
aufgewacht? 
 nein, ich bin nicht aufgewacht  /  ja, ich bin                  Mal wach 
geworden 
3. Wann bist du heute Morgen aufgewacht? Um                       Uhr. 
4. Wie gut hast du geschlafen? 








5. Wie fühlst du dich heute Morgen? 
                                                                                                                müde, keine     sehr müde, große     
          sehr wach                       wach                   Weder wach           Probleme wach       Probleme wach  






















2. Tag = Mittwoch   Datum:_____________      
ID/SIC___________________ 
 
Speichelprobe 1 (direkt nach dem Aufstehen):                  gemacht   nein  ja, 
Uhrzeit:______ 
 Kind wurde geweckt           Kind war bereits wach 
Speichelprobe 2 (½ Stunde nach dem Aufstehen):            gemacht   nein  ja, 
Uhrzeit:______ 





Fragen an das Kind / den Jugendlichen (bitte morgens ausfüllen): 
6. Wann bist du gestern eingeschlafen? Um                      Uhr. 
7. Bist du während der Nacht wach geworden? Wenn ja, wie oft bist du 
aufgewacht? 
 nein, ich bin nicht aufgewacht  /  ja, ich bin                  Mal wach 
geworden 
8. Wann bist du heute Morgen aufgewacht? Um                       Uhr. 
9. Wie gut hast du geschlafen? 








10. Wie fühlst du dich heute Morgen? 
                                                                                                                müde, keine     sehr müde, große     
          sehr wach                       wach                   Weder wach           Probleme wach       Probleme wach  






















3. Tag = Freitag      Datum:_____________      
ID/SIC___________________ 
 
Speichelprobe 1 (direkt nach dem Aufstehen):                  gemacht   nein  ja, 
Uhrzeit:______ 
 Kind wurde geweckt           Kind war bereits wach 
Speichelprobe 2 (½ Stunde nach dem Aufstehen):            gemacht   nein  ja, 
Uhrzeit:______ 





Fragen an das Kind / den Jugendlichen (bitte morgens ausfüllen): 
11. Wann bist du gestern eingeschlafen? Um                      Uhr. 
12. Bist du während der Nacht wach geworden? Wenn ja, wie oft bist du 
aufgewacht? 
 nein, ich bin nicht aufgewacht  /  ja, ich bin                  Mal wach 
geworden 
13. Wann bist du heute Morgen aufgewacht? Um                       Uhr. 
14. Wie gut hast du geschlafen? 








15. Wie fühlst du dich heute Morgen? 
                                                                                                                müde, keine     sehr müde, große     
          sehr wach                       wach                   Weder wach           Probleme wach       Probleme wach  
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